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¿La introducción de la ecografía obstétrica en 1958 por 
Tan Donald y cols. se considera hoy uno de los grandes hi- 
ros de la medicina moderna. Por primera vez resultó posi- 
ble obtener información directa del feto y de su entorno con 
una técnica diagnóstica incruenta, considerada segura in- 
cluso si se repite su aplicación. La ecografía se ha utilizado 
en clínica durante casi 30 años, pero los mayores adelantos 
han ocurrido en el último decenio con el advenimiento de 
transductores de alta frecuencia, que disponen de una sen- 
sibilidad y resolución de contraste muy mejoradas, las imá- 
genes con Doppler color y de potencia para evaluar la cir- 
culación materna y fetal y la ecografía tri y tetradimensional 
que ofrece al clínico un único volumen que puede refor- 
matearse en cualquier plano. Estos adelantos, sumados a las 
mejores interfaces de usuario, la implementación de tecno- 
logía digital y el desarrollo de aparatos portátiles y económicos 
han propiciado un crecimiento sin parangón de las aplica- 
ciones de la ecografía en general y de la obstétrica en parti- 
cular. En estos momentos, entre el 90% y el 100% de las 
madres de Norteamérica, Gran Bretaña y Europa Occidental 
se someten a una o más exploraciones ecográficas durante el 
perfodo prenatal”. La utilidad de la técnica es sobradamen- 
te reconocida para la evaluación exacta de la edad gestacio- 


LA EXPLORACIÓN 


ECOGRÁFICA OBSTÉTRICA 
Clasificaciones y normas 
Terminología 
Formación y personal 
Equipamiento y 

convenciones 
Preparación de la paciente 


LA REVISIÓN ANATÓMICA 


FETAL NORMALIZADA 
Ecografía del primer 
trimestre 
Ecografía del segundo 
trimestre 


CONCLUSIÓN 


nal, la detección de embarazos múltiples, el diagnóstico de 
las anomalías fetales, el estudio del crecimiento y del bie- 
nestar fetales y la guía de los obstetras a través del diagnós- 
tico y tratamiento intrauterinos. Cuesta, de hecho, pensar 
en algún problema obstétrico, al cual la ecografía diagnós- 
tica no contribuya a solucionar. Además, la ecografía es una 
prueba de cribado, y el «examen sistemático» se considera, 
cada vez más, un elemento de la práctica obstétrica que apor- 
ta una información esencial para mejorar el control del em- 
barazo. 

Conviene revisar los criterios actuales sobre las indica- 
ciones, la seguridad, la exactitud y las limitaciones de la eco- 
grafía durante el embarazo. Además, se comenta el estado ac- 
tual de la ecografía sistemática y se ofrece un esquema para 
la revisión anatómica que servirá de base a los futuros capí- 
tulos de esta sección. 


¿RESULTA SEGURA LA ECOGRAFÍA? 


No hay pruebas científicas de que la ecografía ejerza efec- 
tos biológicos deletéreos para el feto en desarrollo. Durante 
los últimos 30 años, más de 50 millones de mujeres emba- 
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razadas se han sometido a una ecografía uterina diagnósti- 
ca sin que haya ocurrido ningún aumento en la incidencia 
de muertes o anomalías fetales, retraso del crecimiento in- 
trauterino o enfermedades malignas de los niños en los dis- 
tintos estudios epidemiológicos, ni siquiera tras un segui- 
miento de hasta 12 años**. De forma análoga, no se ha 
detectado ninguna secuela adversa para la conducta o el sis- 
tema neurológico ni tampoco efectos sobre la lectura, es- 
critura, resolución de problemas matemáticos, incidencia de 
dislexia o rendimiento escolar general imputables a la eco- 
grafía diagnóstica”. El consenso establecido por el American 
Institute of Ultrasound in Medicine (AYUM) reza así: «Jamás 
se ha comunicado efecto biológico alguno para los pacien- 
tes u operarios del aparato causado por la exposición a las 
intensidades habituales de los aparatos contemporáneos de 
ecografía diagnóstica. Aunque cabe la posibilidad de que 
se descubran estos efectos biológicos en un futuro, los da- 
tos actuales señalan que las ventajas del uso prudente de la 
ecografía diagnóstica exceden a los posibles riesgos para los 
pacientes». 


INDICACIONES DE LA ECOGRAFÍA 
OBSTETRICA 


Las pruebas actuales revelan que el uso de la ecografía, en pre- 
sencia de ciertos factores de riesgo y signos y síntomas clí- 
nicos, contribuye a mejorar el desenlace materno y fetal si 
se efectúa un estudio selectivo o indicado, Las indicaciones 
de la ecografía selectiva, definidas por la National Institute 
of Child Health and Human Development (NICHHD) de 
los Estados Unidos, se enumeran en la tabla 30-1*. 

La utilidad de la ecografía sistemática del segundo tri- 
mestre en una gestación aparentemente normal, para de- 
tectar a las mujeres con alto riesgo de problemas no sospe- 
chados, ha suscitado un debate ardiente; En este momento, 
en Canadá?, Gran Bretaña!”, Finlandia'! y Noruega'? se 
recomienda este tipo de cribado ccogrtlico entre las 16 y 
20 semanas de la gestación. En Francia"? y en Alemania'* son 
frecuentes al menos dos estudios: uno en el segundo tri- 
mestre (de las 18 a las 22 semanas) y otro en el tercero (de 


TABLA 30-1. INDICACIÓN DE LA ECOGRAFÍA DURANTE EL EMBARAZO 


El Consensus Development Conference, promovido por el National Institute of Child Health and Human Development, ha respaldado la 


exploración ecográfica en las situaciones clínicas siguientes: 
. Cálculo de la edad gestacional 
. Evaluación del crecimiento fetal 
.. Sangrado vaginal de causa no filiada durante el embarazo 


. Determinación de la presentación feral 


. Complemento de la amniocentesis 


.. Discrepancia significativa entre el tamaño uterino y la fecha clínica 


1 
2, 
3 
4. 
5. Sospecha de gestación múltiple 
6. 
7 
8, 


.. Masa pélvica 
9. Sospecha de mola hidatídica 


10. Complemento para la colocación de cerclajes cervicouterinos 


11. Sospecha de embarazo ectópico 
12. Complemento de técnicas especiales 

13. Sospecha de muerte fetal 

Sospecha de anomalía uterina 

15, Localización de un dispositivo intrauterino anticonceptivo 
16. Vigilancia del desarrollo del folículo ovárico 

17. Evaluación biofisica del bienestar fetal 

18. Observaciones de los acontecimientos durante el parto 

19. Sospecha de polihidramnios u oligohidramnios 

20. Sospecha de desprendimiento placentario 


21. Complemento para la versión externa de la presentación de nalgas a la de vértice 
22. Cálculo del peso fetal o de la presentación fetal en la rotura prematura de la bolsa o de la presentación de vértice 


23, Valor anómalo de la O-fetoproteína sérica 
seguimiento de anomalías ferales conocidas 


26. Antecedentes de anomalías congénitas 


¡eguimiento de la localización placentaria si se detecta placenta previa 


27. Evaluación del estado fetal entre mujeres que acuden tardíamente a la asistencia prenaral 
28. Evaluación seriada del crecimiento fetal en las gestaciones múltiples 


Tomado de U.S. Department of Health and Human Services: 
Institutes of Health, 1984. 


riagnostic Ultrasound in Pregnancy NIH publication No. 84-667. Washington, DC, National 
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las 31 a las 33 semanas). Desde hace poco tiempo, en mu- 
chos centros se ha añadido una ecografía en el primer tri- 
mestre (de 11 a 14 semanas). Las asociaciones profesiona- 


les estadounidenses, entre ellas la American College of 


Obstetricians and Gynecologists (ACOG), el NICHHD, el 
ALUM y el American College of Radiology (ACR), no res- 
paldan el cribado ecográfico por sistema, sino que reco- 
miendan efectuar «la ecografía fetal sólo cuando exista una 
razón médica válida»'?. Esto obedece a que, en su opinión, 
los estudios realizados hasta la fecha no han probado que el 
cribado ecográfico sistemático mejore los desenlaces fetal o 
materno. 


A o 


PROS Y CONTRAS DE LA ECOGRAFÍA 
SISTEMÁTICA DURANTE 
EL EMBARAZO 


Entre 1980 y 1984 se efectuaron cuatro ensayos clínicos 
aleatorizados acerca del cribado ecográfico sistemático en el 
embarazo'***. En todos ellos se comprobó que la exacti- 
tud en el cálculo de las fechas del embarazo era mayor 
y que se detectaba un mayor número de gemelos entre 
los grupos cribados; sin embargo, el desenlace general del 
embarazo no mejoró. A mediados de los noventa se abor- 
daron la sensibilidad y la especificidad del cribado ecográ- 
fico sistemático en cinco ensayos clínicos aleatorizados (ta- 
bla 30-2)'1202%. Se observó que la ecografía sistemática 
comportaba un descenso en el número de partos induci- 
dos y una detección más temprana de los embarazos ge- 
melares. Sin embargo, en principio, no se hallaron diferen 
cias en la edad gestacional en el momento del parto, el peso al 
nacer, la incidencia de partos quirúrgicos o el ingreso en una 
UVI neonatal. En el estudio de Helsinki de Saari- 


Kemppainen y cols.!' se notificó un descenso significativo 
de la mortalidad perinatal en el grupo cribado por ecogra- 
fía (de 9 por 1000 a 4,6 por 1000), que se atribuyó a la tasa 
relativamente alta de detección de anomalías fetales (se de- 
recró el 58% de las malformaciones principales antes de las 
24 semanas) y a la interrupción posterior de las gestaciones 
con anomalías fetales. 

El estudio RADIUS (Routine Antenatal Diagnostic 
Enaging with Ultrasound), de carácter multicéntrico y alea- 
torizado, se publicó en 1993” y es uno de los artículos más 
citados sobre el cribado ecográfico sistemático durante el 
embarazo. En esta investigación se aleatorizó a más de 15.000 
mujeres de bajo riesgo a dos grupos. El grupo experimental 
se sometió a dos cribados ecográficos (el primero a las 15- 
22 semanas de gestación y el segundo a las 31-35) y el gru- 
po testigo sólo fue examinado mediante ecografía si el mé- 
dico consideraba que existía alguna indicación clínica (el 
450% de las pacientes del grupo testigo fue explorado me- 
diante ecografía). Los resultados se asemejaron a los ex- 
puestos en otros estudios clínicos aleatorizados, es decir, la 
tasa de detección de anomalías congénitas aumentó y la in- 
cidencia de tocólisis del grupo examinado se redujo. Por 
otro lado, el diagnóstico de las gestaciones múltiples redu- 
jo la tasa de embarazos excesivamente largos, debido a la da- 
tación más exacta de la gestación. Los investigadores no ha- 
llaron ninguna diferencia significativa en los desenlaces 
perinarales adversos (definidos como muertes fetales, muer- 
tes neonatales o morbilidad neonatal) entre los grupos cri- 
bado y testigo. La explicación de la falta de mejoría se de- 
bió a la sensibilidad limitada de la ecografía sistemática para 
la detección de las malformaciones congénitas en el estudio 
RADIUS (16,6% antes de 24 semanas), junto con una re- 
ducida tasa de interrupción del embarazo una vez estable- 
cido el diagnóstico”. Aunque los autores concluyeron que 
el cribado ecográfico por sistema «no brindaba ventajas sig- 


TABLA 30-2. COMPARACIÓN DE LOS ESTUDIOS CLÍNICOS ALEATORIZADOS 


Detección 

de niños — N.* de niños No duración 

pequeños — pequeños de los ingresos — Morbilidad 

N. de Detección para la edad para la edad anteriores al o mortalidad 

Autor inducciones de gemelos gestacional gestacional parto perinatales 
Bakketcig, y cols.!* MO) ¡ñ + L (Ns) T Ninguna diferencia 
Eik-Nes y cols.!” y Y dá Poco claro y y 
Bennett y cols,'* t =- — Ninguna diferencia — Ninguna diferencia 
Neilson y cols.!” Ninguna diferencia — ñ = - Ninguna diferencia 
Secher y cols.*" 1 - Ef Ninguna diferencia — Ninguna diferencia 
Waldenstrom y cols. d, Te = y Ninguna diferencia d (NS) 


Ewigman y cols.? Ninguna diferencia T+ ma 
Saari-Kemppainen y cols.!! Ninguna diferencia T — 
Estudio RADIUS** Ninguna diferencia Y pe 


md mA Ninguna diferencia 
Ninguna diferencia l (NS) Je 


Ninguna diferencia Ninguna diferencia Ninguna diferencia 


"NS, no significativo; — no examinado; +, significación estadistica incierta; "no significativo ise computan las interrupciones programadas secundarias a 


malformaciones como muertes 


Modificado con autorización de Garmel SH, D'Alson EM: Diagnostic ulerasound in pregnancy. Semin Perinatal 1994:18:117-132. 
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TABLA 30-3. EXACTITUD DE LA ECOGRAFÍA PARA LA DETECCIÓN DE LAS MALFORMACIONES 
CONGÉNITAS ENTRE POBLACIONES DE BAJO RIESGO 

Autor N.* de pacientes Años de estudio Sensibilidad Especificidad 
Lys y cols.?* 8316 1986 14% 98% 

Li y cols,25 678 1980-1981 38% 98% 

Levi y cols. 13.309 1986-1987 349-55% 99% 
Rosendahl y cols.” 9012 1980-1988 58% 99% 
Shirley y cols.*" 6183 1989-1990 67% 99% 
Chitty y cols. 8432 1988-1989 74% 99% 
Luck 8523 1988-1991 85% 99% 
Estudio RADIUS” 15.151 1987-1991 35% - 

Levi y cols.? 200.000 1990-1993 61,4% = 


Modificado con autorización de Garmel SH, D'Alton EM: Diagnostic ultrasound in pregnancy. Semin Perinatal 1994:18:117-132. 


nificativas a las mujeres embarazadas de bajo riesgo», se ha 
discutido desde entonces si el estudio RADIUS da cuenta, 
o no, de la verdadera capacidad diagnóstica de la ecografía. 
Este ensayo era demasiado pequeño para evaluar la exacti- 
tud de la ecografía a la hora de detectar los defectos congé- 
nitos graves y ha sido, asimismo, criticado por la falta de ex- 
periencia de los ecografistas. El metaanálisis posterior, 
publicado por Bucher y cols.” sobre la base de cuatro estu- 
dios clínicos aleatorizados con datos de 15.935 mujeres (a 
7992 se les asignó una ecografía sistemática y a 7943, una 
ecografía selectiva) reveló una tasa de mortalidad perinatal 
significativamente menor entre las pacientes asignadas a la 
ecografía sistemática, lo que se relacionó, una vez más, con 
la detección temprana de anomalías fetales que habían mo- 
tivado abortos inducidos (razón de posibilidades de 0,64; 
intervalo de confianza del 95%: 0,43 a 0,97). Los autores 
concluyeron que la ecografía sistemática resulta eficaz y útil 
para el cribado de las malformaciones. 


Exactitud en el diagnóstico 
de las malformaciones fetales 


La incidencia de las principales malformaciones congénitas 
en la población general alcanza el 2%-39%, pese a que estas 
malformaciones responden del 20%-25% de las muertes pe- 
rinatales y de un porcentaje mayor de morbilidad perinatal. 
La detección prenatal de una anomalía aumenta la posibi- 
lidad de actuación en el embarazo y, en algunos casos, el 
trastorno se puede corregir con un tratamiento intrauteri- 
no. Por estas razones, parece atractivo brindar la ecografía sis- 
temática para el cribado de las anomalías congénitas. El ren- 
dimiento del cribado ecográfico en la detección de anomalías 
de la población con riesgo bajo varía; la sensibilidad y la es- 
pecificidad oscilan entre el 14% y el 85% y entre el 93% y 
más del 99%, respectivamente (tabla 30-3)92633, En el úni- 
co estudio lo suficientemente amplio para evaluar de modo 
específico la sensibilidad del cribado ecográfico sistemático 
frente a las malformaciones fetales, el estudio Enrofetns, la 
ecografía se aplicó a 200.000 mujeres embarazadas de 60 cen- 
tros de obstetricia de 14 países europeos”. El cribado eco- 


gráfico tuvo lugar entre la 18.* y la 22.* semanas y detectó 
el 56% de las 4615 anomalías estructurales congénitas, in- 
cluido el 73% de todas las anomalías principales. De entre 
los 3685 lactantes nacidos con defectos congénitos, el 61,4% 
de los defectos se reconoció a través del cribado ecográfico, 
el 56% de ellos antes de las 24 semanas de gestación (fren- 
te al 16,6% del estudio RADIUS); se apreciaron grandes 
diferencias en la sensibilidad frente a las distintas malfor- 
maciones”. Las anomalías mejor detectadas correspondie- 
ron a las de la vía urinaria (88,5%) y el sistema nervioso 
central (88,3%). No se reconocieron bien las malformacio- 
nes cardíacas, tanto importantes (38,8%) como leves 
(20,8%); las tasas más bajas de detección correspondieron 
a las anomalías leves del aparato locomotor (18% frente a 
73,6% de las principales) y la hendidura labial y palatina 
(18%). En conjunto, sobre los 3085 diagnósticos de mal- 
formación, 2593 (84%) resultaron verdaderamente positi- 
vos y 492 constituyeron un resultado positivo falso (305 
[9,9%]) o «una falsa alarma» (187 [6%)); éstos se definie- 
ron como un error diagnóstico rectificado en una explora- 
ción ecográfica posterior. 

Curiosamente, la sensibilidad más alta en la base de datos 
Eurofetus se obtuvo en los centros que disponían del equipo 
más reciente aplicado a poblaciones de alto riesgo. Este dato 
concuerda con otros estudios, donde se ha comprobado que 
las exploraciones selectivas de pacientes de alto riesgo aumenta 
significativamente la exactitud (tabla 30-4)+9%, Además, 
todas las ecografías hospitalarias las ejecutaron técnicos con el 
certificado pertinente. Las tasas de detección de las anomalías 
congénitas, tanto en los laboratorios de ecografía hospitalaria 
europeos como estadounidenses, son casi tres veces mayores 
que en las consultas médicas (del 609-80% frente al 25%- 
30%)”. 

En el estudio Eurofetus también se observó que la tasa de 
detección de malformaciones dependía del número de es- 
tudios ecográficos. En Europa, donde la norma son tres 
exploraciones (habitualmente, una por trimestre), se argu- 
menta que si se efectuara una sola ecografía a las 18-20 se- 
manas de gestación se evitaría el diagnóstico de anomalías 
que se manifiestan después. En este estudio, por ejemplo, el 


Capítulo 30 / Visión general de la ecografía obstétrica 


1043 


TABLA 30-4. EXACTITUD DE LA ECOGRAFÍA PARA LA DETECCIÓN DE LAS MALFORMACIONES 
CONGÉNITAS DE POBLACIONES ESCOGIDAS 


Autor N.” de pacientes Años de estudio Sensibilidad Especificidad 
Hill y cols.** 5420 1979-1983 27% - 

Sollie y cols. 481 1980-1985 86% 100% 
Sabbagha y cols.” 596 1980-1983 95% 99% 
Campbell y cols.** 2372 1978-1983 95% 99% 
Manchester y cols.*” 257 1983-1985 99% 91% 


Modificado con autorización de Garmel SH, D'Alton EM: Diagnostic ultrasound in pregnancy. Semin Perinatal 1994:18:117-132. 


38,5% de las anomalías se diagnosticaron después de la 
29.* semana de gestación. 

En resumen, el estudio Eurofetus señaló que la sensibi- 
lidad total del cribado ecográfico efectuado a las 18-22 se- 
manas de gestación entre pacientes de bajo riesgo, para la 
detección prenatal de malformaciones, alcanzaba el 61,4% *%. 
Los factores que modifican la sensibilidad comprenden la 
pericia del ecografista, la calidad del equipo, la prevalencia 
de un defecto concreto, el número de estudios ejecutados 
por embarazo, el tipo de defecto, la edad gestacional del 
feto, el hábito constitucional materno y el protocolo de ex- 
ploración**“, 


Ventajas de la ecografía sistemática 


En los centros que cuentan con una exactitud razonable en 
la detección de las anomalías ferales, el estudio durante el se- 
gundo semestre también ha resultado coste-efectivo*!. Se ha 
señalado que si en el estudio RADIUS se hubieran obteni- 
do valores de sensibilidad para la detección de anomalías fe- 
tales comparables a los de los estudios europeos más exito- 
sos, también se habría comprobado la utilidad del cribado”. 

Muchas de las ventajas de la ecografía no resultan cuan- 
tificables. Las madres noran una sensación muy fuerte al 
contemplar a sus hijos durante la exploración ecográfica y 


VENTAJAS DEL CRIBADO 
DE ECOGRAFÍA SISTEMÁTICO 
EN EL SEGUNDO TRIMESTRE 


Cómputo más exacto de la edad gestacional 

Detección de las malformaciones principales antes 
del parto 

Detección más temprana de los embarazos 
múltiples 

Menor incidencia de partos únicos con bajo peso al 
nacer 

Reducción en la incidencia de partos inducidos por 
embarazos prolongados 

Detección prematura de la placenta previa 

Confirmación de un embarazo normal 

Respeto de la autonomía de la paciente 


añaden valor a la utilidad informativa”. Aunque, en la ma- 
yoría de los casos, la experiencia resulte agradable y reduz- 
ca la ansiedad, el diagnóstico real o equivocado de una ano- 
malía fetal puede resultar devastador desde el punto de vista 
psicológico. Si se dispone de tiempo para efectuar las adap- 
taciones prenatales a la información sobre una anomalía, 
puede mejorar la idea del clínico y de los padres sobre el 
embarazo y el parto y también la capacidad para decidir 
el tratamiento prenatal, posnatal o combinado”. 

Por último, si la base moderna de la ética médica se basa 
en el principio de la beneficencia y del respeto a la autono- 
mía, el ofrecimiento sistemático de la ecografía obstétrica 
respeta la autonomía de las mujeres embarazadas, mientras 
que la actitud contraria faltaría al respeto de esa autonomía 
porque restringiría el acceso de la mujer al diagnóstico de 
anomalías graves y, en consecuencia, el acceso al aborto en 
caso de malformaciones fetales graves**. 


Limitaciones de la ecografía sistemática 


Todas las pacientes, sobre todo aquellas de bajo riesgo, de- 
ben conocer las limitaciones de la ecografía, Han de saber 
que no detecta todas las anomalías y que la precisión varía 
según dónde y quién ejecute la exploración. Cabe también 
el riesgo de una sobreinterpretación o de errores diagnósti- 
cos. La ecografía puede mejorar el desenlace de las pacien- 
tes, pero también producir daño al motivar intervenciones 
médicas innecesarias, crear ansiedad sobre diagnósticos fal- 
samente positivos y tranquilizar equivocadamente a muje- 
res con embarazos anómalos a quienes se disuade de reali- 
zar nuevas pruebas ya que la ecografía parece normal. 


LA EXPLORACIÓN ECOGRÁFICA 
OBSTETRICA 


Clasificaciones y normas 


Las directrices actuales de ACR/AIUM/ACOG para reali- 
zar la ecografía obstétrica se pueden consultar en 
www.ACRoorg". 

Las normas prácticas de la tabla 30-5 fueron elaboradas 
de forma conjunta por el American College of Radiology 
(ACR), el American Institute of Ulirasound in Medicine 
(AIUM) y el American College of Obstetricians and 
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TABLA 30-5. ESPECIFICACIONES DEL ACR 
PARA LA ECOGRAFÍA 


Ecografía en el primer trimestre 
Saco gestacional 
Saco vitelino o embrión 
Medir la longitud (crancocaudal) 
Actividad cardíaca 
Número de fetos (amnioticidad/corionicidad) 
Útero y anejos 
Ecografía del segundo y tercer trimestre 
Edad gestacional (diámetro biparictal, perímetro cefálico, 
perímetro abdominal) 
Actividad cardíaca, presentación, número de fetos 
Gestación múltiple (amnioticidad/corionicidad, 
concordancia: tamaño, líquido amniótico) 
Volumen de líquido amniótico 
Placenta y cordón perivascular 
Estudio anatómico 
Cabeza y cuello 
Cerebelo 
Plexo coroideo 
Cisterna magna 
Ventrículos cerebrales laterales 
Hoz de la línea media 
Cavidad del septum pellucidium 
Tórax 
Proyección cardíaca de 4 cavidades y tractos de salida 
csi es posible» 
Abdomen 
Estómago (presencia, tamaño y lado) 
Riñones 
Vejiga urinaria 
Lugar de inserción del cordón umbilical en el 


abdomen fetal 
Número de vasos del cordón umbilical 
Médula espinal 
Columna cervical, torácica, lumbar y sacra 
Extremidades 
Superiores e inferiores: presencia o ausencia 


Sexo 
Indicado médicamente en embarazos de bajo riesgo 
sólo para evaluar gestaciones múltiples 
Cálculo del peso fetal (fetos mayores) 
Anatomía materna: útero y anejos 


Tomado de American College of Obstetricians and Gynecologists: ACOG 
Practice Parterns, No. 5, Washington, DC, 1997. 


Gynecologists (ACOG). Los estudios se clasifican por tri- 
mestres y describen la exploración ecográfica habitual que 
se recomienda para «maximizar la posibilidad de detectar 
el mayor número posible de anomalías fetales», bien en- 
tendido que, en ocasiones, se precisan exploraciones más de- 
talladas o especializadas**. La clasificación de los estudios 
ecográficos obstétricos según el ACR se describe en el re- 
cuadro. 


CLASIFICACIÓN DE LA EXPLORACIÓN 
- ECOGRÁFICA FETAL 
o 
A. Ecografía del primer trimestre 
B. Ecografía normalizada del segundo o tercer 
trimestre 
Presentación fetal, volumen del líquido 
amniótico, actividad cardíaca, posición 
placentaria 
Biometría fetal, estudio anatómico 
Cuello uterino y anejos maternos 
C. Exploración limitada 
Actividad cardíaca fetal 
Presentación fetal 
D. Exploración especial (también llamada 
exploración detallada o selectiva) 
Estudio anatómico detallado 
Doppler fetal, perfil biofísico, ecocardiograma 


——————————————— 
TABLA 30-6. PROYECCIONES ADICIONALES 
PARA LA EXPLORACIÓN SELECTIVA 
O DETALLADA 


Cráneo: configuración, mineralización, contigúidad 

Cerebro: hemisferios cerebrales, tercer ventrículo, cuarto 
ventrículo, diámetro transcerebeloso 

Cara: perfil. puente nasal, cavidad bucal/lengua, oídos, 
diámetro orbitario externo 

Cuello: tejidos blandos y contornos externos 

Tórax: configuración del tórax ósco, perímetro torácico 

Corazón: cuatro cavidades, tractos de salida, aorta 
descendente, tabique, válvulas 

Cavidad abdominallintestino/bígado/bazo: posibles masas, 
calcificación, dilatación 

Longitud de los huesos largos: imensidad de distribución del 
acortamiento, verificar las clavículas 

Extremidades: reducciones de los miembros, 


desmineralización, número de dedos, deformaciones 
A e 


Terminología 


Los términos «grado l» y «grado Il» de la exploración eco- 
gráfica se introdujeron inicialmente en el contexto del cri- 
bado de la 0-fetoproteína y ya no se utilizan. Las directri- 
ces del ACR/AIUM establecen, más bien, una diferencia 
entre la exploración ecográfica normalizada o básica (véa- 
se tabla 30-5) que se aplica a todas las pacientes, cualquie- 
ra que sea la indicación, y la exploración «selectiva» o deta- 
llada, en la que se busca una determinada anomalía o 
anomalías porque la paciente corre riesgo o porque se observó 
una anomalía en otro estudio anterior. En la tabla 30-6 se 
describen algunas proyecciones adicionales que se pueden 
añadir en el estudio selectivo. La Society of Obstetricians and 
Gpnecologists of Canada (SOGC) respalda el término de es- 
tudio «completo» para la ecografía convencional y estudio 


«exhaustivo» para la ecografía selectiva o detallada”. 
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El Working Group on Ultrasound Screening for Fetal 
Abnormalities perteneciente al Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists (RCOG) del Reino Unido recomienda 
un cribado en dos fases: una ecografía en la «primera cita» 
y la segunda hacia las 20 semanas de gestación”. La eco- 
grafía de la «primera cita», en la fase temprana del embara- 
20, suele realizarse antes de las 13 semanas y se recomienda 
para cribar la viabilidad, determinar el número de fetos y 
establecer las fechas, sobre todo si se piensa ofrecer un aná- 
lisis del suero para descartar un síndrome de Down. Por lo 
que se refiere al estudio de la translucidez nucal, el REOG 
considera que «hay pruebas suficientes de que esta herra- 
mienta permite cribar con eficacia el síndrome de Down», 
aunque en estos momentos no se dispone de fondos para 
un programa nacional. Esta institución británica ha publi- 
cado, además, normas para el «estudio de las anomalías en 
la 20.* semana», que se recomienda a todas las mujeres em- 
barazadas del Reino Unido. 


Formación y personal 


Como el aprovechamiento pleno de la capacidad diagnós- 
tica de la ecografía depende absolutamente de la formación 
y experiencia del examinador, todos los médicos y ecogra- 
fistas responsables de los estudios obstétricos debieran reci- 
bir una formación adecuada y tener una acreditación en eco- 
grafía obstétrica. Puede tratarse de récnicos en ecografía 
registrados, técnicos de enfermería, obstetras (casi siempre, 
especialistas en medicina marernofetal) o radiólogos; todos 
ellos deben poseer un conocimiento suficiente de los prin- 
cipios físicos fundamentales de la ecografía, el equipo, las 
necesidades de registrar la información, las indicaciones y 
la seguridad. Para facilitarlo, el ATUM ha elaborado unas 
directrices de formación para los médicos, que deben eva- 
luar e interpretar estudios ecográficos diagnósticos**. En 
Canadá se exige a los ecografistas que estén graduados por 
una escuela acreditada de ecografía o que hayan obtenido 
el certificado del American Registry of Diagnostic Medical 
Sonographers (ARDMS) o de la Canadian Association of 
Registered Diagnostic Ultrasound Professionals (CARDUPY*. 
El lector puede dirigirse a las distintas organizaciones, AIUM*, 
ACR*, Canadian Association of Radiology (CAR)” y la 
SOGC* si desea más detalles sobre las recomendaciones re- 
lativas a las calificaciones de los médicos y ecografistas. 


Equipamiento y convenciones 


El equipo concreto que se necesita para la ecografía obstétrica 
depende de las preferencias del examinador y de la dotación 
del centro. Todos los estudios deben efectuarse con aparatos 
en tiempo real por vía transabdominal, transvaginal o com- 
binada. La elección de la frecuencia del transductor se basa- 
rá en un compromiso entre la penetración del haz y la reso- 
lución. En general, una frecuencia del transductor de 3 a 
5 MHz proporciona una resolución suficiente con una pe- 
netración adecuada en profundidad en todos los casos, sal- 
vo las pacientes con obesidad extrema. Al principio del em- 
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barazo, el transductor abdominal de 4 a 7 MHz o el vaginal 
de 5 a 10 MHz quizá ofrezcan una mayor resolución, al tiem- 
po que brindan una penetración adecuada. Los transducto- 
res de mayor frecuencia se utilizan sobre todo para los estu- 
dios de alta resolución y los de frecuencia más baja en 
circunstancias donde se precisa una mayor penetración del 
haz ultrasónico. La tecnología de los transductores varía mu- 
cho y comprende sondas de matriz curvas, sondas multifre- 
cuencia y sondas con tecnología Doppler, imágenes del lu- 
jo Doppler color e imágenes tri y tetradimensionales. 

Para probar que la exploración se ejecutó de manera sis- 
temática y competente y poder inspeccionar el estudio, en 
caso de que surgieran cuestiones medicolegales, es necesario 
algún tipo de documentación en vídeo, fichero electrónico 
o papel. En los últimos años, muchos centros de diagnósti- 
co por imagen han instalado sistemas de archivo y comu- 
nicación de imágenes («PACS»). Estos sistemas permiten al- 
macenar las imágenes ecográficas digitalizadas en ordenadores 
y transferir estudios completos a las estaciones informáti- 
cas de trabajo para su visualización e interpretación. La ca- 
lidad de las imágenes ofrecidas por estos sistemas es extra- 
ordinaria y se pueden transmitir a lugares remotos para su 
análisis y consulta”. La visualización adecuada es impres- 
cindible si el examinador no desca pasar por alto anomalí- 
as de las estructuras fetales; sin embargo, la claridad de los 
resultados se puede complicar ante factores tales como la 
obesidad materna, las anomalías uterinas, la posición fetal 
y el volumen del líquido amniótico. Hay que anotar estas li- 
mitaciones. 


Preparación de la paciente 


Antes de la exploración ecográfica hay que informar a la pa- 
ciente de la indicación clínica del estudio, las ventajas con- 
cretas, los posibles riesgos y las alternativas, si las hubiere. 
Además, se dará información a la paciente acerca del tiem- 
po y la intensidad de la exposición, si la solicita. En algunos 
casos, este proceso se agiliza con un formulario escrito. Se 
recomienda vivamente que la paciente acceda a material di- 
dáctico sobre la ecografía. 

Todas las salas donde se lleve a cabo el estudio respetarán 
la dignidad e intimidad de la paciente; se asignará, como 
mínimo, 20 minutos para cada estudio. En cada departa- 
mento donde se efectúen cribados ecográficos habrá perso- 
nal formado en el campo del diagnóstico y cribados prena- 
tales o se dispondrá de acceso a un centro que ofrezca estos 
servicios para poder remitir oportunamente a las mujeres 
con una ecografía anómala o con sospecha de anomalías. 


NORMALIZADA (figuras 30-1 y 30-2) 
Ecografía del primer trimestre 


Cada vez es más frecuente realizar un estudio anatómico 
limitado a finales del primer trimestre, entre la 11.* y la 
14.* semanas. Aunque en ese momento se pueda obtener 
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FIGURA 30-1. A. Ilustración de un plano transversal con sección del útero grávido. El feto muestra una presentación cefálica, por lo que 
este barrido secciona transversalmente el abdomen fetal. B. Plano longitudinal de sección del mismo feto. Las imágenes se ven con la cabeza 
materna sivuada a la izquierda del registro. (Tomado de Callen PW: Ultrasonography in Obstetrics and Gynecology, 4th ed. Philadelphia, 
Saunders, 2000.) 


ES 
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una cantidad considerable de información, es poco proba- 
ble que esta exploración llegue alguna vez a reemplazar el 
estudio anatómico del segundo trimestre, aunque pueda 
desviar el objeto de ésta hacia la confirmación de una ana- 
romía fetal normal o hacia la detección de nuevas anomalí- 
as. Las normas mínimas para el estudio del primer trimes- 
tre se exponen en la tabla 30-5. 


Ecografía del segundo trimestre 


En general, el «estudio anatómico fetal convencional» se re- 
fiere al del segundo trimestre y se efectúa entre las 16 y 22 se- 
manas de gestación. Cuanto más tarde se realice el estudio, 
sobre todo entre mujeres de bajo riesgo, mayor será la sen- 
sibilidad para detectar anomalías y menor la probabilidad de 
que deba repetirse el estudio”; sin embargo, conviene ha- 
cer algunas consideraciones prácticas. Algunos centros ofre- 
cen el estudio a las 16 semanas de gestación para que coin- 


A Situación longitudinal 


Estómago Ñ 
Vena umbilical 
Columna vertebral 
Vesícula biliar 


cida con la amniocentesis genética o el análisis serológico a 
mediados del trimestre. En los centros, donde se realiza una 
ecografía en el primer trimestre (de la 11.*a la 14.* semanas) 
para medir la translucidez nucal y proceder a un examen 
inicial del fero, como en el nuestro, la ecografía del segun- 
do trimestre suele aplazarse hasta la 20.*-22.* semanas de 
gestación. 

El estudio anatómico fetal comprende una revisión sis- 
temática, literalmente de la «cabeza a los pies». El barrido 
transversal y longitudinal de toda la actividad uterina se efec- 
túa primero para evaluar la viabilidad fetal, el volumen del 
líquido amniótico, la localización de la placenta y determi- 
nar la situación y presentación fetales. La situación fetal se 
refiere a la relación entre los ejes longitudinales del feto y 
del útero (longitudinal, transversal u oblicua) y la presenta- 
ción, la relación entre la cabeza fetal y el segmento uterino 
inferior (es decir, cefálica o de nalgas). El conocimiento del 
plano de sección por el abdomen materno, junto con la po- 


FIGURA 30-2. El conocimiento del plano de sección por el abdomen materno (longitudinal o transversal), así como de la posición de la 
columna vertebral fetal y de las estructuras del lado izquierdo (estómago) y derecho (vesícula biliar) ayudan a determinar la situación y la 
presentación del feto. A. Este barrido transversal del útero grávido muestra la columna vertebral fetal en el lado derecho materno y el feto 
tumbado hacia la derecha (el estómago se sitúa en la parte anterior y la vesícula en la posterior). Como estas imágenes se ven desde los pies 


de la paciente, el feto debe mostrar una situación longitudinal y una presentación cefálica. 


Continúa 
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B Situación longitudinal. 
Presentación de nalgas 


€ 


Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


C Situación transversal. 
Cabeza en el lado materno izquierdo 


FIGURA 30-2, continuación. El conocimiento del plano de sección por el abdomen materno (longitudinal o transversal), así como de 
la posición de la columna vertebral fetal y de las estructuras del lado izquierdo (estómago) y derecho (vesícula biliar) del fero ayudan a 
determinar la situación y la presentación del mismo. B. Cuando se efecrúa un barrido transversal del útero grávido y la columna vertebral 
del feto se encuentra en el lado izquierdo de la madre, con el lado derecho hacia abajo, el feto presenta una situación longitudinal y una 
presentación de nalgas. C. Cuando el plano longitudinal de la sección revela un corte transversal del cuerpo fetal y la columna vertebral del 
feto está más próxima al segmento uterino inferior, con el lado derecho del feto hacia abajo, el feto tiene una situación transversal y su 


cabeza ocupa el lado izquierdo de la madre. 


sición de la columna vertebral fetal y las estructuras del lado 
derecho e izquierdo del cuerpo fetal, permite identificar con 
exactitud la posición del feto, así como la anatomía normal 
y patológica. Algunas malformaciones congénitas, como la 
dextrocardia, sólo se reconocen si se reconoce la estructura 
como anómala, en virtud de su posición anormal en relación 
con la situación y presentación del feto. 

La rabla 30-5 describe las imágenes necesarias para una 
gestación del segundo trimestre convencional. Los métodos 
precisos para corregir cada imagen se describen con detalle 
en los capítulos posteriores y no se detallan aquí. Sin embar- 
go, en la tabla 30-7 se aporta un conjunto de imágenes que 
se pueden emplear como guía y lista de comprobación para 
una revisión automática detallada. Cada proyección se mues- 
tra en el «pictograma», que incluye una versión esquemáti- 
ca de cada una junto con la correlación ecográfica. El número 


Continúa 


de proyecciones que se describen supera las normas reco- 
mendadas, pero resulta menos exhaustivo que algunas ex- 
ploraciones detalladas dirigidas. 


CONCLUSIÓN 


La ecografía es un medio muy asequible, no invasivo y se- 
guro para examinar la salud fetal, determinar la edad ges- 
tacional y evaluar el entorno intrauterino, Se trata de una 
herramienta indispensable para el ejercicio de la obstetricia, 
La ecografía también constituye una prueba de cribado y da 
resultados que deben interpretarse e integrarse con cono- 
cimiento. Como sucede con la exploración física, el estu- 
dio ecocardiográfico resulta más valioso si se ejecuta de 
manera sistemática y reproducible, documentando cuida- 
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C Situación transversal. 
Cabeza en el lado materno derecho 
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FIGURA 30-2, continuación. El conocimiento del plano de sección por el abdomen materno (longitudinal o transversal), así como de 
la posición de la columna vertebral fetal y de las estrucruras del lado izquierdo (estómago) y derecho (vesícula biliar) del feto ayudan a 
determinar la situación y la presentación del mismo. D. Cuando el plano longitudinal de sección revela un corte transversal del cuerpo fetal 
y la columna vertebral fetal sc encuentra más próxima al fondo uterino, con el lado derecho del feto dirigido hacia abajo, éste ocupa una 
siruación transversal y su cabeza se encuentra en el lado materno derecho. Aunque el barrido en tiempo real del útero grávido permita al 
observador reconocer enseguida la situación y la presentación fetales, esta maniobra para identificar las estructuras específicas de los lados 
derecho e izquierdo del cuerpo fetal exige una determinación exacta de la posición fetal y un reconocimiento de la anatomía fetal normal y 


patológica. 


dosamente los datos pertinentes, tanto positivos como ne- 
gativos, que tienen importancia para la toma de las deci- 
siones clínicas. La información obtenida en la ecografía 
obstétrica de rutina puede tranquilizar a la paciente, orien- 
tar el tratamiento o revelar un estado patológico que pre- 
cise una investigación mayor. En todo caso, siempre resul- 
ta informativa. 


Para muchos padres expectantes, la ecografía prenatal se 
ha convertido en una experiencia social y una expectativa 
de nuestra sociedad; los padres contemplan la ecografía fe- 
tal como una experiencia esencial y positiva””. Estas expec- 
tativas, sumadas a los adelantos continuos en la técnica eco- 
gráfica, propiciarán sin duda un avance continuo y una 
mejor aceptación del cribado ecográfico. 
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TABLA 30-7. GUÍA Y LISTA DE VERIFICACIÓN PARA EL ESTUDIO ANATÓMICO 


Gestación intrauterina, viable, posición 
placentaria, número de fetos, 
cuello uterino 


Ventrículos laterales: astas anterior 
y posterior (n< 10 mm) 


Nariz y labios: comprobar para descartar 
hendiduras 


Columna vertebral: verificar la visión 
sagital/longitudinal; verificar la presencia 
de los segmentos vertebrales 

y el recubrimiento cutáneo desde 

el cuello hasta el sacro 


Cordón umbilical con tres vasos, 
líquido amniótico 


Cerebelo, cisterna magna 
(n< 10 mm), pliegue cutáneo nucal 
(n<6 mm) 


Columna vertebral: verificar la visión 
coronal 


Diámetro biparietal, perímetro cefálico, 
forma del cráneo, línea media, cavidad 
del septum pellucidum, tálamo 


Perfil: verificar el mentón y los labios 


Paladar superior: verificar para descartar 


Columna vertebral: verificar en un plano 
transversal o axial en busca de defectos 
y la separación vertebral 


Continúa 
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TABLA 30-7. GUÍA Y LISTA DE VERIFICACIÓN PARA EL ESTUDIO ANATÓMICO, continuación. 


Continúa 
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TABLA 30-7. GUÍA Y LISTA DE VERIFICACIÓN PARA EL ESTUDIO ANATÓMICO, continuación. 


Cuatro cavidades, punta izquierda, eje 
del tabique, despegue de la válvula 
agujero oval, verificar CIV 


Arco aórtico, vasos de la cabeza 
y del cuello 


Medir el perímetro abdominal; verificar 
el estómago y el cordón umbilical 


Veríficar la vejiga y las dos arterias 
supravesicales = 3 vasos cordonales 


Visión de 5 cavidades, verificar el flujo 
de salida por la aorta y el cruce entre 
la aorta y los vasos pulmonares 


> A 


Signo del «pantalón» del tracto de salida 
del ventrículo derecho 


Arco ductal (visión obligatoria) 


Confirmar la presencia de los dos riñones 
y verificar que las pelvis renales 
son normales = (n< 5 mm) 


Frecuencia cardíaca 

bradicardia <100 Ipm 

taquicardia >180 Ipm 
ritmo cardíaco 


Verificar la inserción del cordón 


Lista de mediciones: 
diámetro biparietal, perímetro cefálico, 
perímetro abdominal, longitud femoral, 

longitud humeral, translucidez nucal 
índice del líquido amniótico 


Verificar la posición del estómago debajo 
del diafragma 


Continúa 
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TABLA 30-7. GUÍA Y LISTA DE VERIFICACIÓN PARA EL ESTUDIO ANATÓMICO, continuación. 


Lista de mediciones: 
diámetro biparietal, perímetro cefálico, 
perímetro abdominal, longitud femoral, 

longitud humeral, translucidez nucal, 
índice del líquido amniótico 


Continúa 
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TABLA 30-7. GUÍA Y LISTA DE VERIFICACIÓN PARA EL ESTUDIO ANATÓMICO, continuación. 


Verificar que las manos están abiertas Medir el fémur, descartar 
y sin clinodactilia un pie plano Verificar el pie en sandalia 


Miembros superiores fetales: 2 
Radio/cúbito/húmero: 2 
Manos: 2 

Miembros inferiores fetales: 2 
Tibia/peroné/fémur: 2 

Pies: 2 


Verificar la ecogenicidad, la forma, 
los movimientos y la posición 


Continúa 
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TABLA 30-7. GUÍA Y LISTA DE VERIFICACIÓN PARA EL ESTUDIO ANATÓMICO, continuación. 


Miembros superiores fetales: 2 
Radio/cúbito/húmero: 2 
Manos: 2 

Miembros inferiores fetales: 2 
Tibia/peroné/fémur: 2 

Pies: 2 


Verificar la ecogenicidad, la forma, 
los movimientos y la posición 
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Esquema del capítulo 


EL CALENTAMIENTO: 
EL ÍNDICE TÉRMICO 
LA CAVITACIÓN: EL ÍNDICE 
MECÁNICO 
Cavitación estable 
Cavitación inestable o 
transitoria 


ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS 


Peso al nacer 


L ultrasonido ha adquirido un lugar preeminente en el 
ECudio obstétrico por imagen en razón del escaso riesgo de 
daño que, supuestamente, inflige al paciente. Sería equivo- 
cado, sin embargo, suponer que no hay ningún riesgo. El 
ultrasonido se aplica para la ablación de los tejidos y la ci- 
rugía, para destruir células y crear emulsiones y, en tera- 
péutica, para la perturbación deliberada de la motilidad ce- 
lular y el comportamiento de remodelación en las lesiones 
de los tejidos blandos. De hecho, el tratamiento del «ca- 
lambre de los violinistas» («Violinspielerkramp») fue uno 
de los primeros usos notificados del ultrasonido en la me- 
dicina en la primera mitad del último siglo. Todavía hoy, 
los fisioterapeutas se fían sistemáticamente de los bioefectos 
del ultrasonido sobre las lesiones de los tejidos blandos. 
¿Cómo podemos estar seguros de que estos efectos sobre el 
comportamiento celular y la viabilidad tisular no se dan du- 
rante una exploración obstétrica por ecografía? 

Sería bueno que no existiera ninguna exposición liminar 
al ultrasonido, por debajo de la cual no sucediera ninguno 
de estos efectos, a fin de ajustar simplemente el control de 
potencia del aparato por debajo de un valor predetermina- 
do o, incluso mejor, pedir a los fabricantes que hicieran ins- 
trumentos cuya exposición no sobrepasara dicho umbral. 
En la práctica cotidiana, muchos ecografistas utilizan sus 
instrumentos suponiendo que las cosas son así. Por desgra- 
cia, la situación no es tan sencilla. 


Enfermedades malignas 
de la infancia 

Desarrollo neurológico 
y dislexia 

Dominancia manual 

Desarrollo del habla 


CONCLUSIONES 
RECOMENDACIONES 


Y DIRECTRICES ACTUALES 


Aunque existen algunos umbrales físicos (p. ej., para la ca- 
vitación transitoria), los efectos biológicos del ultrasonido so- 
bre los tejidos dependen, en general, de la dosis para los va- 
lores de exposición aplicados en el campo diagnóstico, de 
manera que no hay ningún umbral seguro. Es más, el con- 
cepto de la dosis ultrasónica resulta problemático, La dosis 
es la combinación de la exposición y las propiedades tisula- 
res, lo que exige el conocimiento de ambas. Son muchos los 
parámetros que dictan las condiciones de exposición esta- 
blecidas por un transductor en un momento dado. En prin- 
cipio, se pueden determinar pero, en la práctica, las má- 
quinas sólo ofrecen estimaciones bastante aproximadas de su 
propio rendimiento. Con todo, la probabilidad de los bio- 
efectos depende de la interacción de ese campo ultrasónico 
con el tejido. De hecho, esta interacción resulta, en princi- 
pio, imposible de conocer. El calentamiento depende de la 
absorción y atenuación de los tejidos y de la uniformidad 
con que viaje el sonido por los tejidos, aparte de la capaci- 
dad de éstos para enfriarse a través del flujo sanguíneo y la 
conducción del calor. Todos estos parámetros se descono- 
cen en la situación clínica habitual. Aun cuando pudiése- 
mos evaluar de alguna manera la dosis, ¿cómo habría que 
calcular su fraccionamiento? ¿Entrañaría el mismo riesgo 
una exploración con un grado conocido de exposición du- 
rante 15 minutos que un examen de 30 minutos con la mi- 
tad de dicha exposición? 
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Al no disponer de una ciencia exacta que relacione el ries- 
go a la exposición ultrasónica con las propiedades descono- 
cidas de los tejidos, hemos de conformarnos con examinar 
los signos de los efectos biológicos, para lo cual en los mo- 
delos experimentales de laboratorio se utiliza tejido in vitro 
y vivo y en los estudios epidemiológicos se analiza la po- 
blación expuesta al ultrasonido en la vida prenatal. Los mo- 
delos de laboratorio han dado origen a una bibliografía abun- 
dante, de la que existen muchas revisiones idóneas a las que 
puede acudir el lector interesado!” Los estudios epidemio- 
lógicos, con un interés más inmediato para el ecografista 
práctico, se resumirán a continuación. 

Entre tanto, el uso clínico del ultrasonido deberá guiar- 
se por la prudencia, que dicta lo siguiente: por bajo que pue- 
da resultar el riesgo de efectos adversos, su mera existencia 
obliga a aplicar a los pacientes exposiciones tan bajas como 
sea razonable, lo que se resume en el principio nemotécnico 
TABACOSERA. 

¿Cómo debería aplicarse entonces este principio TABA- 
CÓSERA? Es evidente que si el riesgo es finito y la utilidad 
clínica de la exploración nula, no se debe efectuar la ecogra- 
fía. Pese a que esto resulte obvio para muchos, por desgracia 
sigue siendo frecuente usar la ecografía sólo para el entrete- 
nimiento de los futuros padres. Admitiendo que la indicación 
ecográfica fuese aceptable, hay que procurar la mínima ex- 
posición posible. Hasta hace bien poco, la reglamentación 
gubernamental (p. ej., de la Food and Drug Administration 
[FDA] de los Estados Unidos) definía que los límites de la 
potencia de salida de los aparatos de ecografía para una se- 
rie de indicaciones (vasculares periféricas, fetales, cardíacas 
y oftálmicas) no debían exceder los valores aprobados. Se tra- 
taba de límites arbitrarios, puesto que no se basaban en nin- 
gún dato científico, sino en un estudio de las potencias rea- 
les de salida de los sistemas que se utilizaban cuando se 
implantaron estas regulaciones en 1977. Las máquinas ope- 
raron durante años con estos límites, a menudo sin conoci- 
miento del operario. Este estado poco satisfactorio ha sido sus- 
tituido hoy por la «norma de visualización de la potencia de 
salida», elaborada como consecuencia de la colaboración en- 
tre la EDA y el American Institute of Ultrasound in Medicine 
(AIUM). Conforme a esta norma, el aparato de ultrasonido 
muestra unos números que informan constantemente al ope- 
rario de la exposición estimada a la que se somete el pacien- 
te. De esta manera, un operario formado puede minimizar 
la exposición y obtener, al mismo tiempo, resultados diag- 
nósticos aceptables. El índice mecánico (IM) y el índice tér- 
mico (1T) se visualizan en la pantalla en todos los modos de 
operación y forman parte del registro de la imagen. La in- 
rerpretación de estos Índices se facilita con algunos conoci- 


mientos de los fenómenos biofísicos asociados. 


EL CALENTAMIENTO: EL ÍNDICE 
TÉRMICO 


El sonido se propaga por el medio, ya sea el tejido o el agua, 
a través de la transferencia oscilaroria de energía elástica. 


FIGURA 31-1. El haz ultrasónico no expone el 
tejido a una intensidad uniforme. Para la mayoría de 


los cálculos de la exposición térmica se parte de la pcor situación, 
en la cual la región más intensa del campo ultrasónico, el foco, se 
sitúa en el tejido examinado. 


Cuando el medio es comprimido durante el ciclo acústico 
—lo que sucede un millón de veces por segundo en un trans- 
ductor de 1 MHz— no devuelve toda la energía asociada al 
reexpandirse. La energía perdida se convierte en calor, res- 
ponsable de la absorción del sonido a su paso por el tejido, 
En general, la absorción es el factor principal que contribu- 
ye a atenuar la imagen ecográfica, fenómeno perfectamente 
conocido por cualquier ecografista. La absorción depende 
del tipo de tejido (tanto de su composición como de la es- 
tructura) y de la frecuencia del ultrasonido, pues las fre- 
cuencias más altas se absorben antes. A modo de ejemplo, la 
intensidad de un haz ultrasónico de 2,5 MHz se reduce a 
la mitad después de recorrer 7 cm de sangre, 2 cm de grasa, 
4 mm de músculo y 0,6 mm de hueso. La cantidad total de 
calor depositada en un volumen de tejido depende, tam- 
bién, del propio haz: su tamaño, las características de enfo- 
que, la intensidad y el tiempo de residencia en el tejido (figu- 
ra 31-1). En un modo de barrido como el B se deposita 
menos energía térmica en el volumen de tejido que en otro 
de permanencia, como el Doppler pulsado, que «aparca» el 
haz sobre un volumen hístico. De hecho, el aparato utiliza 
un régimen diferente de impulsos para el Doppler pulsado, 
lo que suele motivar un depósito energético aún mayor. 
Una vez que el tejido absorbe la energía, el resultado es 
una elevación de la temperatura. El grado en que se eleva la 
temperatura depende de la conductividad y del calor espe- 
cífico del tejido, así como de la conductividad eficaz del sis- 
tema de refrigeración propio del organismo (Mujo sangui 
neo). Como saben todos aquellos que emplean el ultrasonido 
para el calentamiento terapéutico de los tejidos, es bastan- 
te difícil lograr siquiera un aumento discreto de la tempe- 
ratura, si el tejido blando se encuentra perfundido y regu- 
lado desde el punto de vista térmico. Como la variación 
diurna de la temperatura central del cuerpo humano repre- 
senta, como mínimo, 1,5 *C, parece razonable suponer que 
los aumentos locales de temperatura, menores de 1 "C, no 
causarán ningún daño a la madre ni al feto'. El IT preten- 
de estimar y mostrar este aumento de la temperatura y, como 
no puede extrañar, deriva de una serie bastante compleja de 
supuestos y simplificaciones*”, Se trata de ponerse en la peor 
de las situaciones, según la cual un tejido no perfundido, con 
una gran absorción (como el periostio inmaduro), se en- 
cuentra en la zona focal del transductor en la cual éste no se 
mueve. Resulta difícil concebir la importancia de esta si- 
tuación en la vida real pero, evidentemente, el TT superva- 
lora el aumento verdadero de la temperatura en la mayoría 
de las ocasiones. Nosotros recomendamos que el IT se in- 
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terprete como un riesgo relativo de los efectos de calenta- 
miento más que como la elevación real de la temperatura 
hística. El intervalo de IT hallado en las exploraciones 
clínicas varía entre O y 2,0; los valores más altos suelen 
darse con los modos de Doppler pulsado y en color. Por 
consiguiente, una forma de reducir la exposición ultrasóni- 
ca durante la embriogénesis consiste en utilizar el modo B 
con escala de grises en lugar del Doppler pulsado o en co- 


lor, para averiguar si el embrión tiene pulsaciones cardíacas 


LA CAVITACIÓN: EL ÍNDICE MECÁNICO 


Se conocen también mecanismos no térmicos por los que el 
ultrasonido induce efectos biológicos en el tejido. La ma- 
yoría de ellos dependen de la formación, crecimiento y co- 
lapso de burbujas. Si se coloca un transductor en un depó- 
sito de agua y se aplica ultrasonido se observa la aparición 
de una cadena de burbujas que se quedan quietas en los nu- 
dos formados en la onda estacionada (figura 31-2). Las bur- 
bujas inducidas por el ultrasonido pueden ejercer multitud 
de efectos sobre el tejido, desde una modulación reversi- 


FIGURA 31-2. Cavitación estable. La mayoría de los 


efectos no térmicos del ultrasonido están mediados por burbujas 


como Estas, producidas al tomar un transductor de fisioterapia y 
dirigirlo a un reflector de un depósito de agua. Las burbujas 

son estacionarias y permanecen quietas en los nudos de la onda 
estacionaria producida. 


ble de la permeabilidad de la membrana celular hasta la des- 
trucción completa e incluso la ionización del tejido. 
Cavitación estable. La cavitación estable es el nombre que 
se da al fenómeno de la figura 31-2. Todo líquido saturado 
con gas disuelto, como el agua o la sangre, produce burbu- 
jas cuando se agita o vierte. Al reducir periódicamente la 
presión, las ondas supersónicas estimulan la salida paulari- 
na de gas de la disolución. Estas burbujas crecen constan- 
temente en el campo ultrasónico, a través de un proceso lla- 
mado difusión rectificada, hasta alcanzar un tamaño que les 
obliga a resonar con la frecuencia del ultrasonido. El tama- 
ño resonante depende de la longitud de onda del ultrasoni- 
do y de la tensión superficial del líquido. En ese mismo ins- 
tante, las burbujas dejan de crecer y oscilan por simpatía 
con la onda ultrasónica. La oscilación induce corrientes de 
líquidos alrededor de la burbuja, denominadas micro- 
corrientes. Se cree que las microcorrientes de los electróli- 
tos son responsables del efecto no térmico del ultrasonido 
sobre, por ejemplo, la proliferación celular y la remodela- 
ción en la cicatrización de las heridas. 

Los fisioterapeutas aprovechan este fenómeno emplean- 
do impulsos largos de sonido (de hasta 1000 ciclos) con ba- 
jas frecuencias y permitiendo que crezcan las burbujas. Para 
el estudio por imagen se aplican salvas brevísimas de soni- 
do (de 1 a 3 ciclos), mientras que para el Doppler se em- 
plean hasta 20 ciclos. Pese a que, con esta duración de los 
impulsos, se puede inducir una cavitación estable, la posi- 
bilidad se reduce mucho en comparación con los dispositi- 
vos de fisioterapia. No obstante, se pueden inducir fenó- 
menos de cavitación estable con cifras de potencia bastante 
bajas y, desde luego, con valores comparables a los emplea- 
dos en los estudios diagnósticos de imagen. En determina- 
das circunstancias se ha observado que el crecimiento de 
estas burbujas comporta una rotura de los capilares y he- 
morragia de los animales de experimentación”. Conviene 


recordar que los parámetros que determinan la probabil 
dad de la cavitación estable son muy distintos a los que in- 
fuyen en el calentamiento. El principal parámetro, de interés 
para la exposición, es la presión negativa máxima del ultra- 
sonido. La probabilidad de la cavitación aumenta con el des- 
censo de la frecuencia, la disminución de la viscosidad ti- 
sular y la reducción de la presión ambiental. 

Cavitación inestable o transitoria. Este tipo de cavitación 
describe un proceso mucho más violento, en el que se crea 
la burbuja durante la fase de rarefacción del ciclo acústico y 
se colapsa durante la fase siguiente de compresión. En efec- 
to, el medio se abre por el sonido durante el ciclo negativo 
y se cierra durante el positivo. La energía depositada en la bur- 
buja durante su creación es devuelta al medio durante un 
período brevísimo de tiempo y, como la burbuja se colapsa 
en un punto del espacio, la energía se concentra mucho. Esta 
liberación de energía breve y muy localizada puede crear 
temperaturas instantáneas enormes (miles de grados) e incluso 
¡onizar el tejido. La cavitación transitoria en la superficie de 
la hélice de un barco explica los hoyuelos y orificios que se 
producen en el acero tensil después de un período corto de 
uso. La cavitación transitoria ejercería un efecto muy des- 
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tructivo sobre el tejido. Afortunadamente, su umbral es mu- 
cho mayor que el de la cavitación estable y no hay pruebas 
de que este fenómeno tisular suceda con los valores de ex- 
posición diagnóstica utilizados en este momento. 

En un medio como el agua, el umbral para la cavitación 
se relaciona con la presión negativa máxima y de forma in- 
versa con la raíz cuadrada de la frecuencia del ultrasonido. 
Así pues, el IM se puede definir de manera sencilla como la 
relación entre la presión negativa máxima y la raíz cuadra- 
da de la frecuencia! . A diferencia del IT, no se parte de nin- 
gún modelo hístico concreto, por lo que la atenuación, que 
reduce la presión negativa máxima de un impulso, dismi- 
nuirá asimismo los fenómenos de cavitación para un mis- 
mo IM. De nuevo, recomendamos que el IM se interprete 
como el riesgo relativo de los efectos tisulares no térmicos 
en condiciones acústicas comparables. Los IM varían ha- 
bitualmente entre un valor de casi 0 y 1,9 en clínica. El 
modo B, que hace uso de las máximas presiones instantáneas 
de los impulsos, suele acarrear el valor IM más alto. Hay 
que recordar que la importancia del IM varía en presencia 
de cuerpos gaseosos en el medio, por lo que las microbur- 
bujas presentes en la sangre, bien por razones fisiológicas o 
por la inyección de un contraste de microburbujas, redu- 
cen el umbral para los bioefectos no térmicos. 


ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS 


A pesar de la multitud de experimentos de laboratorio, que 
revelan la ausencia de efectos adversos de la ecografía diag- 
nóstica, siempre es necesario estudiar directamente los efec- 
tos para las poblaciones humanas antes de establecer con- 
clusiones definitivas sobre el riesgo. La necesidad de revisar 
e interpretar los resultados de estos estudios parece evidente, 
dado el número creciente de análisis epidemiológicos de la 
ecografía diagnóstica. Sin embargo, en los últimos decenios 
se ha multiplicado la potencia acústica de los dispositivos mo- 
dernos por un factor de 10 a 15”* y las pruebas epidemioló- 
gicas provienen de estudios en modo B con aparatos que se 
comercializaron hace 15-20 años. Si los efectos adversos del 
ultrasonido durante el embarazo dependen de la dosis, hay que 
admitir que los datos epidemiológicos existentes son limita- 
dos. El hecho de que no se disponga de datos epidemiológi- 
cos de los aparatos modernos obliga a un uso prudente de la 
ecografía y a mantener una potencia de salida tan baja como 
sea razonable (el principio TABACOSERA). 

En la exposición que sigue sobre las pruebas epidemio- 
lógicas de los estudios intrauterinos, el ultrasonido y el de- 
sarrollo infantil posterior se pone el énfasis en el peso al na- 
cer, las enfermedades malignas de la infancia, el desarrollo 
neurológico, la dislexia, la dominancia manual y el desarro- 
llo del habla. 


Peso al nacer 


La cuestión acerca de si la exposición ultrasónica intrauteri- 
na reduce el peso al nacer probablemente ha recibido más 


atención que ninguna otra. Quizá el motivo resida en la exis- 
tencia de este tipo de efecto en algunos modelos animales o 
bien en la rapidez relativa y facilidad para medir este criterio. 

Los datos sobre el peso natal de los bebés se han notifi- 
cado en muchos estudios epidemiológicos”? y sólo en uno” 
suscitaron preocupación. En un ensayo aleatorizado y con- 
trolado se incluyó a 2834 mujeres australianas embaraza- 
das”. Se ofreció a la mitad de las mujeres una ecografía con 
Doppler de onda continua en cinco ocasiones durante el 
tercer trimestre. Las testigos sólo se sometieron a un estudio 
ecográfico a las 18 semanas y, después, recibieron la atención 
prenatal habitual. Los autores comunicaron un aumento es- 
tadísticamente significativo del número de bebés, del gru- 
po Doppler, con un peso al nacer inferior al percentil 10 (ries- 
go relativo de 1,35, intervalo de confianza del 95% de 1,09 
a 1,67), si bien la diferencia en el peso natal medio resultó 
únicamente de 25 g entre los grupos (diferencia no signifi- 
cativa). Conviene subrayar que en este ensayo aleatorizado 
se verificó una hipótesis formal de que el estudio frecuente 
con ecografía Doppler podría mejorar el desenlace de la ges- 
tación. Los análisis de los datos adicionales no ofrecen las ven- 
tajas de los estudios aleatorizados y controlados. 

Los resultados del ensayo australiano no se corresponden 
con los datos del peso al nacer hallados en otros ensayos 
aleatorizados de la ecografía diagnóstica? 5161819, Estos 
estudios se han resumido en una revisión Cochrane”, en la 
que se concluye que no hay ninguna diferencia estadística- 
mente significativa entre el porcentaje de niños cribados por 
ecografía con bajo peso al nacer (<2,5 kg) y los testigos (ra- 
z6n de posibilidades de 0,96, intervalo de confianza del 95% 
de 0,82 a 1,12). Como la ecografía Doppler suele motivar 
una exposición mayor que la ecografía diagnóstica, las dife- 
rencias entre el ensayo australiano y los demás podrían re- 
flejar la relación dosis-respuesta. Con todo, los resultados 
del estudio australiano deberán reproducirse en un ensayo 
nuevo e independiente antes de considerar que el efecto de 
la ecografía Doppler sobre el peso al nacer no supone más 
que un hallazgo casual. 


Enfermedades malignas de la infancia 


Cuando el criterio examinado es raro, como las enfermeda- 
des malignas de la infancia, sólo sirve un diseño de casos y 
controles. Se han publicado seis estudios (figura 31-3)2”, 
No se ha observado ninguna asociación entre la exposición 
intrauterina al ultrasonido y las enfermedades malignas de 
la infancia. 


Desarrollo neurológico y dislexia 


En un estudio de cohortes, Stark y cols. examinaron a 425 ni- 
ños, de 7 a 12 años, expuestos al ultrasonido y a 381 no ex- 
puestos!!. Descubricron un porcentaje significativamente 
mayor de dislexia entre los niños expuestos pero ninguna 
relación con los 17 criterios adicionales, entre los que se en- 
contraban la audición, la visión, la función cognitiva, el 
comportamiento y la exploración neurológica. La diferen- 
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Razón de posibilidades de Peto 


Ecografía sistemática o selectiva 
en la primera fase del embarazo 


Lectura oral deficiente en la escuela 
Comprensión mala de la lectura en la escuela 
Deletreo deficiente en la escuela 

Aritmética deficiente en la escuela 
Rendimiento escolar general malo 

Dislexia 

Disminución de la audición en la infancia 
Disminución de la visión en la infancia 

Uso de gatas 

Ausencia de dominancia de la mano derecha 
Dominancia de la mano izquierda 
Ambidiestro 


cia entre los grupos en la dislexia posiblemente se debió al 
azar, dada la multitud de hipótesis verificadas, o bien a un 
problema general por el sesgo y los factores de confusión 
que acarrean los estudios de cohortes. Sin embargo, este es- 
tudio motivó el seguimiento de dos ensayos noruegos alca- 
torizados y controlados sobre la ecografía sistemática en el 
embarazo. 

El seguimiento de los estudios noruegos se concibió para 
evaluar los posibles efectos adversos de la ecografía sobre el 
cerebro fetal. En el estudio se examinaron seis hipótesis so- 
bre la posible asociación entre el ultrasonido y la dislexia, el 
rendimiento escolar, la dominancia de la mano izquierda, 
los déficit de atención, el control motor y la percepción, la 
capacidad auditiva, la agudeza visual y el desarrollo neuro- 
lógico. La dominancia manual se examinó porque la iz- 
quierda se relaciona con dislexia y déficit de atención, con- 
trol motor y percepción. El protocolo del estudio se publicó 
en la base de datos perinatal de Oxford de ensayos. Como 
las hipótesis se enunciaron y se publicaron por adelantado, 
no cabe sospechar que los resultados puedan haberse obte- 
nido a través de componendas en los datos o de la verifica- 
ción de hipótesis múltiples. 

Los datos se extrajeron de un cuestionario efectuado a los 
padres y de los historiales de los centros de salud materno- 
infantil. Durante el segundo año de la escuela primaria, los 
maestros de 2011 niños examinaron su aptitud, capacidad de 
deletreo, aritmética y rendimiento general. Se realizaron prue- 
bas específicas de dislexia (pruebas para medir la inteligen- 
cia, la lectura y el deletreo) a un subgrupo de 603 niños. No 
se observa ninguna relación entre el ultrasonido y la disle- 
xia, el mal rendimiento escolar, el retraso del desarrollo neu- 
rológico, la mala visión o los problemas de audición", 
Según estos resultados, es improbable que la ecografía siste- 
mática pueda dañar el cerebro fetal en vías de desarrollo. 


FIGURA 31-3. Estudio fetal en la 
primera fase del embarazo. Metaanálisis 
de la revisión Cochrane sobre la ecografía para el 
estudio fetal en la primera fase del embarazo. Se 
ilustran las razones de posibilidades de Pero junto 
con los intervalos de confianza del 95%. (Tomado 
de Neilson JP: Ultrasound for fetal assessment in 
early pregnancy [Cochrane Review]. The Cochrane 
Library, Issue 3, 2003, Oxford, Update software.) 


Dominancia manual 


Con todo, hubo una asociación estadísticamente significa- 
tiva entre la práctica de dos ecografías sistemáticas a las 18 
y 32 semanas de gestación y la ausencia de dominancia ma- 
nual derecha posterior entre niños de 8 a 9 años”. El re- 
¡cación estadística limítrofe (razón de 
posibilidades de 1,32, intervalo de confianza del 95%: 1,02 
a 1,71). La asociación se restringió al sexo masculino” y se 
intensificó al efectuar un análisis exploratorio de la exposi- 
ción ultrasónica?”. Los autores subrayaron la necesidad de re- 
producir esta asociación entre la ecografía y la ausencia de 
dominancia manual derecha antes de interpretarla como 
algo más que un dato casual”. 

En un estudio similar de seguimiento, efectuado en Suecia, 
se envió un cuestionario a las madres de 3265 niños (el 71% 
de todos los niños elegibles de un ensayo aleatorizado y con- 
trolado). No se advirtieron diferencias entre los niños ex- 
puestos a la ecografía y los no expuestos, al evaluar los tras- 
tornos de la audición, visión, crecimiento o conducta?” 
Es más, no hubo ninguna asociación estadísticamente sig- 
nificativa entre la práctica de una ecografía sistemática a las 
15 semanas y la ausencia de dominancia manual derecha 
entre todos los niños de 8 a 9 años”. Sin embargo, se ob- 
servó una asociación estadísticamente significativa entre la 
exposición ecográfica intrauterina y la ausencia de domi- 
nancia manual derecha en un análisis independiente de los 
niños del sexo masculino (razón de posibilidades de 1,33, in- 
tervalo de confianza del 95%: 1,02 a 1,74)%, 

Los resultados de los estudios de seguimiento noruego y 
sueco se han examinado conjuntamente en dos artículos de 
revisión", Existe también un metaanálisis de una revisión 
Cochrane”. Conviene advertir de que la capacidad de dele- 
treo escolar (razón de posibilidades de 0,73, intervalo de 
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confianza del 95%: 0,53 a 1,00) y la agudeza visual (razón 
de posibilidades de 0,82, intervalo de confianza del 95%: 
0,66 a 1,01) mejoraron entre los niños ecografiados con una 
significación estadística limítrofe”. En el metaanálisis de 
Cochrane también se señala que no hubo diferencias esta- 
dísticamente significativas entre los niños examinados y los 
testigos, a juzgar por la ausencia de dominancia manual de- 
recha, la dominancia manual izquierda o el estado ambi- 
diestro (véase figura 31-3). 

En la revisión Cochrane se decidió no presentar ningún 
dato de un análisis por subgrupos de sexo de los estudios”. 
En un metaanálisis con un enfoque estadístico menos con- 
servador se efectuó este análisis por subgrupos de sexos”. 
Al examinar por separado a los niños (del sexo masculino) 
y aplicar el principio de la intención de tratamiento, se ob- 
servó un incremento estadísticamente significativo de la 
ausencia de dominancia manual derecha entre los niños eco- 
grafiados (razón de posibilidades de 1,26, intervalo de con- 
fianza del 95%: 1,03 a 1,54)*, En un análisis exploratorio 
en función de que la exposición a la ecografía de estos ni- 
ños hubiera tenido lugar antes de las 19 o 22 semanas de 
gestación, la diferencia entre los grupos se acentuó (razón 
de posibilidades de 1,34, intervalo de confianza del 95%: 
1,10 a 1,65)%. Los metaanálisis pueden dar la cifra NNT (nú- 
mero de personas que necesitan tratamiento). A partir de 
los análisis de subgrupos se comprobó que, para que un niño 
no presentara una dominancia manual derecha, habían de 
exponerse a la ecografía 20 fetos masculinos. Esta cifra su- 
pondría el nacimiento de 5 niños más sin dominancia ma- 
nual derecha por cada 100 bebés del sexo masculino”. 

El hospital universitario de Malmó fue el primer centro 
médico en Suecia que incluyó la ecografía como parte de la 
atención prenatal convencional. En un estudio de cohortes 
se comparó a los varones nacidos en Malmó entre 1973 y 
1978 con los nacidos durante ese mismo período en otros 
centros médicos suecos en los que todavía no se había in- 
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troducido la ecografía”. La dominancia manual se deter- 
minó como parte de las pruebas de selección para el servi- 
cio militar. La mano dominante se estableció entregando 
una réplica de un rifle al recluta y pidiéndole que adoptara 
la posición de alerta. Sólo se registró como zurdos a los re- 
clutas que asieron el rifle con esta mano. El resto fue regis- 
trado como diestro o no examinado. Durante la fase de in- 
troducción del cribado ecográfico sistemático (de 1973 a 
1975) no se hallaron diferencias en la dominancia manual 
izquierda entre los reclutas expuestos a la ecografía y los no 
expuestos (razón de posibilidades de 1,03, intervalo de con- 
fianza del 95%: 0,91 a 1,17). Cuando se difundió la eco- 
grafía (de 1976 a 1978), el riesgo de dominancia manual 
izquierda resultó mayor entre los expuestos a la ecografía 
que entre los no expuestos (razón de posibilidades de 1,32, 
intervalo de confianza del 95%: 1,16 a 1,51). El efecto es- 
timado se correspondió con un número adicional de tres 
zurdos por cada 100 bebés del sexo masculino”, 

En otro pequeño estudio de cohortes del mismo grupo 
de investigación se compararon 786 varones con un gru- 
po testigo de 26.406 varones procedentes del estudio ante- 
rior de cohortes. En este análisis se advirtió un riesgo ma- 
yor de dominancia manual izquierda (razón de posibilidades 
de 1,4, intervalo de confianza del 95%: 1,0 a 2,1)”. En es- 
tos dos estudios de cohortes podría existir un sesgo o facto- 
res de confusión que explicaran la asociación hallada entre 
la ecografía y la dominancia manual izquierda. 

Todavía no puede extraerse ninguna conclusión definiti- 
va sobre la posible relación entre la ecografía prenatal y la do- 
minancia manual izquierda. Según los datos presentados en 
la revisión de Cochrane”, no hay ninguna asociación esta- 
dísticamente significativa entre la ecografía prenatal y la do- 
minancia manual izquierda (véase figura 31-3). En la revi- 
sión de Cochrane se optó por no presentar ningún dato del 
análisis por subgrupos de sexos de los estudios. Sin embargo, 
si se aceptan los análisis de subgrupos de los ensayos contro- 
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TABLA 31-1. ESTUDIOS DE CASOS Y CONTROLES SOBRE LA EXPOSICIÓN ECOGRÁFICA DURANTE 
EL EMBARAZO Y LAS ENFERMEDADES MALIGNAS DE LA INFANCIA 
A 


Casos Controles 
Año de 
Estudio diagnóstico — Tipo de cáncer ” % exp ” % exp OR Valor p 
Wilson? 1972-81 Leucemia 665 6 665 6 1,00 ns 
Tumores sólidos 1066 6 1066 6 0,98 ns 
Carwwrighd? 1980-83 Leucemia 149 23 298 2 1,12 ns 
Otros tumores 406 27 812 29 0,86 ns 
Shu? 1986-91 Leucemia 166 36 166 38 0,90 ns 
Otros tumores 476 23 476 27 0,80 ns 
Sorahan” 1982-84 Neoplasias del sistema 
reticuloendorelial 212 25 212 25 .03 ns 
Tumores sólidos 308 28 308 29 0,94 ns 
Naumberg'* 1973-89 Leucemia linfática 71 41 66 41 1,00 ns 
Leucemia mieloide 534 37 532 40 0,85 ns 
Petridou”” 1993-94 Leucemia 153 65 300 65 1,02 ns 


ii  _ KE 


Exp. exposición; ns, no significativo; OR, razón de posibilidades. 
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lados y aleatorizados” y los resultados de los estudios de co- 
hortes”*%, se puede concluir que en cuatro estudios epide- 
miológicos se ha observado un incremento del 30% en la pro- 
babilidad de dominancia manual izquierda entre los varones 
y que ningún dato epidemiológico contradice esta asociación. 

La relación entre la ecografía prenatal y la dominancia 
manual izquierda es compleja y no la ampliaremos más. Este 
tema se examina con detalle en un editorial'”. La asociación 
estadística entre la ecografía y la dominancia manual iz- 
quierda no debe llevar a concluir que la ecografía resulta da- 
fina para el cerebro en vías de desarrollo. Uno de los ex- 
pertos en el campo de la investigación de la lateralidad ha 
declarado que el estudio de la lateralidad propende, desgra- 
ciadamente, a la aplicación errónea de la estadística com- 
pleja y a la obtención de resultados equivocados o imposi- 
bles de interpretar". 


Desarrollo del habla 


En un estudio de casos y controles, Campbell y cols. com- 
pararon a 72 niños con retraso del habla de origen desco- 
nocido con 144 testigos emparejados*'. En este estudio se 
notificó que las posibilidades de padecer un retraso del ha- 
bla eran 2,8 (p = 0,001) veces mayor entre los niños ex- 
puestos a, por lo menos, una ecografía durante el embara- 
zo. En este estudio, relativamente pequeño, la información 
sobre la exposición ecográfica no se examinó de forma en- 
mascarada y cabe la posibilidad de una clasificación erró- 
nea dela misma: Por otra parte, el diseño de codo estudio 
de casos y controles imposibilita la exclusión de otros sesgos, 
en particular los relacionados con la selección de los sujetos 
y la clasificación equivocada de la información entre casos 
y controles. Así pues, los resultados de este estudio se de- 
ben interpretar con cautela. 

En el estudio noruego de seguimiento aleatorizado, el 
desarrollo del habla se examinó a través de un cuestionario 
parental y también de las historias de centros de salud ma- 
ternoinfantiles*?. De acuerdo con las historias clínicas de los 
centros de salud, los niños ecografiados no fueron remiti 
dos a los terapeutas con la misma frecuencia que los testi- 
gos (razón de posibilidades: 0,51, intervalo de confianza del 
95% de 0,31 a 0,85). En el estudio sueco de seguimiento 
también se publicaron los resultados del desarrollo del ha- 
bla**, En un cuestionario con 52 preguntas se interrogó a 
los padres por el desarrollo del habla de sus hijos en cuatro 
ítems. El retraso en el desarrollo del habla fue notificado 
por el 2,9% del grupo ecografiado frente al 2,4% del gru- 
po testigo (razón de posibilidades de 1,21, intervalo de con- 
fianza del 95% de 0,79 a 1,88). Así pues, las pruebas epi- 
demiológicas resultan tranquilizadoras y parece improbable 
cualquier relación con un retraso en el desarrollo del habla. 


CONCLUSIONES 


Los estudios epidemiológicos no han revelado ninguna aso- 
ciación entre la exposición a la ecografía diagnóstica durante 


el embarazo y las enfermedades malignas de la infancia. Los 
estudios diagnósticos de ecografía no parecen influir en el peso 
al nacer, mientras que una ecografía Doppler frecuente com- 
portó un descenso del peso natal en un estudio. Esta aso- 
ciación entre la ecografía Doppler y el bajo peso al nacer 
probablemente obedezca al azar. Las posibles relaciones en- 
tre la ecografía y la dislexia, y entre la ecografía y el desa- 
rrollo tardío del lenguaje, notificadas en dos estudios, no se 
han confirmado en dos ensayos aleatorizados y controlados 
de fecha posterior. Sin embargo, en dos ensayos controla- 
dos y aleatorizados y en dos estudios de cohortes no se pudo 
descartar una posible relación entre la ecografía y la domi- 
nancia manual izquierda masculina. Por consiguiente, se si- 
gue precisando una mayor investigación. 


RECOMENDACIONES Y DIRECTRICES 
ACTUALES 


La bibliografía sobre la seguridad de la ecografía médica se 
revisa periódicamente por comités de seguridad de distintas 
sociedades de ecografía. Las declaraciones sobre seguridad se 
elaboran y actualizan. Los lectores pueden consultar, por 
ejemplo, las directrices emitidas por Health Canada en 2001”. 
En 2002, el European Committee for Medical Ultrasound 
Safety (ECMUS) declaró: «A juzgar por los efectos biológi- 
cos inducidos por el ultrasonido hasta la fecha, no hay ra- 
zó6n para rechazar la ecografía ante ninguna aplicación clí- 
nica, ni siquiera el estudio sistemático de las mujeres 
embarazadas. El personal competente, formado en cuestio- 
nes de seguridad, debe continuar haciendo un uso pruden- 
te de la ecografía*?». 

La British Medical Ultrasound Society (BMUS) ha elabo- 
rado directrices para el uso seguro de los equipos de eco- 
grafía**, Estas directrices pretenden ayudar a todos los que 
empleen un equipo de ecografía con cualquier finalidad, al 
objeto de establecer un juicio, con conocimiento de causa, 
sobre la seguridad de la ecografía y, finalmente, proteger a 
los pacientes de una exposición exagerada. Estas normas se 
basan en la información científica más adecuada, disponi- 
ble en el momento de la redacción, y en el uso de los con- 
sejos y pruebas aportados por expertos internacionales. Las 
normas contienen 15 recomendaciones, que se describen de 
forma sucinta a continuación. 


1. Respaldo médico. La ecografía sólo debe aplicarse 
para el diagnóstico médico. 

2. Formación del operario. Los métodos 
diagnósticos de ecografía sólo podrán aplicarlos 
personas debidamente formadas en el uso del 
equipo, la interpretación de los resultados y las 
imágenes y la aplicación segura de la ecografía, 
incluida la valoración de sus posibles riesgos. 

3. Conocimiento de los factores mecánicos que 
influyen en el riesgo. Los operarios deben 
conocer la posible influencia de los ajustes del 
aparato, el modo de funcionamiento (p. ej., 
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modo B, imágenes de Doppler color, Doppler 
espectral) y la frecuencia de las ondas sobre los 
riesgos térmicos y de cavitación. 


. Ajustes iniciales de la potencia. Los aparatos se 


ajustarán de tal manera que el control por defecto 
(encendido) de la potencia acústica de salida 
resulte bajo. La potencia de salida sólo se 
aumentará durante la exploración, si es necesario 
obtener un resultado satisfactorio. 


. Período de exposición. Los tiempos generales de 


exploración deberán reducirse hasta el máximo 
necesario para obtener un resultado diagnóstico 
útil. 


. Sonda estacionaria. La sonda no debe 


mantenerse en una posición fija durante más 
tiempo del necesario y se retirará del paciente 
cuando no haya necesidad de obtener una imagen 
en tiempo real o un Doppler espectral. 


. Autocalentamiento de la sonda. Las endosondas 


(p. ej. sondas vaginales, rectales o esofágicas) no 
deben utilizarse si se observa un calentamiento 
espontáneo y llamativo de la sonda durante su 
funcionamiento ambiental. 


. Elevación previa de la temperatura. Se pondrá 


un cuidado especial para reducir la potencia de 
salida y minimizar el período de exposición del 
embrión o del feto cuando la temperatura de la 
madre se encuentre de por sí elevada. 


. Tejidos sensibles. Se pondrá especial atención 


para reducir el riesgo de complicaciones térmicas 
tras la exposición de las siguientes estructuras a 
una ecografía diagnóstica: embrión con menos de 
8 semanas después de la concepción; cabeza, 
cerebro o médula espinal de cualquier feto o 
recién nacido; ojo (de personas de cualquier 
edad). 

Doppler pulsado. No se recomienda el uso del 
Doppler pulsado espectral ni del Doppler con 
flujo en color con un cuadro de zoom de escritura 
limitada, para investigar los objetivos señalados en 
la 9,* norma, salvo que se haya obtenido una 
estimación de la máxima elevación previsible de la 
temperatura y se haya tomado en cuenta para el 
período previsible de exposición. 

Índices térmico y mecánico. Los usuarios de los 
aparatos que visualicen los valores de IT e IM en 
la pantalla** deberán controlar constantemente 
estos valores y utilizar los ajustes convenientes para 
reducirlos al máximo con unos resultados 
diagnósticos útiles. (En las directrices se ofrecen 
recomendaciones de los valores máximos de IM 

e IT; los valores de IT están relacionados, en un 
cuadro aparte, con los tiempos de exposición.) 
Doppler para la monitorización cardíaca fetal. 
Las cifras de potencia utilizadas para la 
monitorización cardíaca fetal (MCF) son lo 
suficientemente bajas como para que no esté 


contraindicado el uso de esta modalidad por 
cuestiones de seguridad, ni siquiera cuando se 
aplica durante largos períodos. 

13. Monitorización de la frecuencia cardíaca 
periférica. (Carece de interés para este capítulo.) 

14. Estudios de ecografía transcraneal. (Carecen de 
interés para este capítulo.) 

15. Usos no diagnósticos del equipo de ecografía. 
Entre los ejemplos de los usos no diagnósticos de 
la ecografía cabe citar los estudios repetidos para la 
formación del operario, las prucbas del equipo con 
personas sanas y la obtención de imágenes de 
recuerdo o vídeos de un feto. (En las directrices se 
recomiendan valores muy bajos de IT e IM y se 
desaconseja el barrido durante el primer trimestre 
con la única finalidad de obtener vídeos o 
fotografías de recuerdo.) 
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EL PRIMER TRIMESTRE 


Edward A. Lyons / Clifford S. Levi 


FORMACIÓN DEL EMBRIÓN 
De la 1.* a la 2.* semanas 
De la 3.* a la 4.* semanas 
5.* semana 
De la 6.* a la 10.* semanas 
De la 11.* semana 
en adelante 
ASPECTO ECOGRÁFICO DE UNA 
GESTACIÓN INTRAUTERINA 
NORMAL 
B-hCG y saco gestacional 
Saco gestacional 
Saco vitelino 
Embrión y amnios 
Embrión inicial y actividad 
cardíaca 
CORDÓN UMBILICAL Y QUISTE 
CORDONAL 
CÁLCULO DE LA EDAD 
GESTACIONAL EN EL PRIMER 
TRIMESTRE 
Tamaño del saco gestacional 
Longitud craneocaudal 
Diámetro biparietal, perímetro 
cefálico, perímetro abdominal 
y longitud femoral 
MUERTE EMBRIONARIA O 
EMBARAZO PRECOZ FALLIDO 
Características del saco 
gestacional 
Actividad cardíaca 
embrionaria 
Rasgos del saco gestacional 


Esquema del capítuto 


Criterios del amnios y del 
saco vitelino 
Elementos ecográficos 
pronósticos de un desenlace 
anómalo 
Bradicardia embrionaria 
Diámetro medio del saco: 
longitud craneocaudal 
menor de 5 mm 
Tamaño y forma del saco 
vitelino 
B-hCG/diámetro medio 
del saco gestacional 
Hemorragia subcorial 
Utilidad del Doppler en el 
embarazo fallido 
Anomalías del saco amniótico 
Cómo establecer la muerte 
del embrión 
Actuación 
Directrices 
Embarazo precoz fallido 
Interrupción del embarazo 
precoz fallido 
Interrupción fallida o productos 
retenidos de la concepción 
EMBARAZO ECTÓPICO 
Presentación clínica 
Diagnóstico ecográfico 
del embarazo ectópico 
Datos ecográficos específicos 
del embarazo ectópico 
El diagnóstico del embarazo 
intrauterino precoz reduce 


la probabilidad de 
embarazo ectópico 
Embrión vivo en los anejos 
Datos inespecíficos del 
embarazo ectópico 
B-hCG sérica 
Lugar de implantación 
Gestación heterotópica 
Utilidad del Doppler para 
confirmar el embarazo 
ectópico 
Tratamiento y aplicaciones 
futuras 
Cirugía 
Conservador 
EVALUACIÓN DEL EMBRIÓN 
Desarrollo embrionario normal 
Estructuras quísticas 
intracraneales del primer 
trimestre 
Herniación fisiológica de la 
pared anterior del abdomen 
Embriones anómalos 
de aspecto normal 
Anencefalia 
Otras anomalías fetales 
Visualización de los órganos 
fetales 
Discrepancia entre fechas 
y tamaño del embrión 
MASAS DEL PRIMER TRIMESTRE 
Masas ováricas 
Masas uterinas 


E primer trimestre del embarazo es un período de cam- 
bio rápido que comprende la fecundación, la formación del 
blastocisto, la implantación, la gastrulación, la neurulación, 
el período embrionario (de la 6.* a la 10.* semanas) y la vida 
fetal inicial!”. Tradicionalmente, el diagnóstico ecográfico 
del primer trimestre se centra en el estudio del crecimiento 
mediante exploraciones seriadas para diferenciar las gesta- 
ciones normales de las patológicas. Desde el advenimiento 
de la ecografía transvaginal (ETV), que ofrece una mayor 
resolución que la transabdominal (ETA) y una visualización 


anterior del saco gestacional y de su contenido”, un reco- 
nocimiento más precoz de la actividad cardíaca embriona- 
ria” y una mejor visualización de las estructuras embriona- 
rias fetales, la situación ha cambiado radicalmente. A medida 
que los investigadores han ido adquiriendo experiencia con 
las ecografías transabdominal y transvaginal de alta resolu- 
ción, se han reconocido indicadores fidedignos del emba- 
razo precoz fallido, lo que exige el estudio seriado de una 
minoría de pacientes, con lo que se reduce la morbilidad y 
la ansiedad de la mujer. 
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Pese a estos avances técnicos, conviene fijar objetivos rea- 
listas de interés clínico para el diagnóstico por ecografía en 
el primer trimestre. La mayoría de los estudios se solicita por- 
que la paciente presenta sangrado vaginal, dolor o una masa 
palpable en la exploración física. El médico remitente suele 
pedir la ecografía para descartar la muerte embrionaria pre- 
coz, una gestación anembrionaria o un embarazo ectópico. 

Los objetivos de la ecografía en el primer trimestre 
comprenden la visualización y localización del saco gesta- 
cional (embarazo intrauterino o ectópico); el reconocimiento 
temprano de la muerte embrionaria y de la gestación anem- 
brionaria; la identificación de los embriones que todavía vi- 
ven pero corren un alto riesgo de muerte embrionaria o fe- 
tal; la determinación del número de embriones y de la 
corionicidad y amnioticidad en los embarazos multifetales; 
el cálculo de la duración o edad gestacional (EG) del em- 
barazo, y el diagnóstico temprano de malformaciones feta- 
les, que comprende el reconocimiento de embriones con 
más posibilidades de anomalías a partir de criterios secun- 
darios (saco vitelino anómalo). 


FORMACIÓN DEL EMBRIÓN 


De aquí en adelante, todas las fechas se refieren a la edad ges- 
tacional (menstrual) (en consonancia con la bibliografía ra- 
diológica y obstétrica) más que a la edad embrionaria o a la 
edad gestacional tal y como la miden los embriólogos'*?. 
En este caso, la edad gestacional y la edad gestacional cons- 
tituyen términos equivalentes. 


De la 1.? a la 2.? semanas 


En la primera fase del ciclo menstrual, la hipófisis secreta 
cantidades crecientes de hormona foliculoestimulante (FSH) 
y de hormona lutcinizante (LH) que determinan el desarro- 
llo de 4 a 12 folículos primordiales hacia folículos ováricos 
primarios (figura 32-1)', Cuando se forma una cavidad lle- 


OBJETIVOS DE LA ECOGRAFÍA 
EN EL PRIMER TRIMESTRE 


Visualización y localización del saco gestacional 
(embarazo intrauterino o ectópico) 

Identificación precoz de la muerte embrionaria 

Gestación anembrionaria 

Identificación de embriones aún vivos pero con un 
riesgo elevado de muerte embrionaria o fetal 

Determinación del número de embriones 

Corionicidad y amnioticidad en gestaciones 
multifetales 

Estimación de la duración o de la edad gestacional 
(menstrual) del embarazo 

Diagnóstico precoz de las anomalías fetales 
y embrionarias 

Saco vitelino anómalo 


na de líquido o antro dentro del folículo, se habla de folícu- 
lo secundario. El ovocito primario se sitúa en un extremo 
del folículo, rodeado de células foliculares (cúmulo oóforo). 
Un folículo se torna dominante, sobresale por la superficie 
del ovario y se transforma en un folículo maduro o de Graf. 
Este folículo continúa creciendo hasta la ovulación y los de- 
más folículos se atrofian'. Los folículos en desarrollo produ- 
cen estrógenos. La cifra de estrógenos se mantiene relativa- 
mente baja hasta 4 días antes de la ovulación, momento en 
que el folículo dominante o activo lanza una descarga de es- 
trógenos. Tras esta oleada, sucede otra liberación de LH y 
prostaglandinas, de las mismas características, que origina la 
ovulación. La ovulación ocurre de 12 a 24 horas después del 
pico de LH. La expulsión real del ovocito por el folículo ma- 
duro se facilita por algunos elementos, como la presión in- 
trafolicular; la posible contracción del músculo liso y de la teca 
externa estimulada por las prostaglandinas, y la digestión en- 
zimática de la pared folicular”. 


De la 3.* a la 4.? semanas 


La ovulación sucede aproximadamente al 14.” día del ciclo 
menstrual, con la expulsión del ovocito secundario de la su- 
perficie del ovario. Tras la ovulación, el folículo se colapsa 
dando lugar al cuerpo lúteo, que secreta progesterona y, en 
menor medida, estrógenos". Si no ocurre el embarazo, el 
cuerpo lúteo involuciona. La involución del cuerpo lúteo es 
evitada, en caso de embarazo, por la gonadotropina corió- 
nica humana (hCG) producida en la capa externa de las cé- 
lulas del saco gestacional o coriónico (sincitiotrofoblasto)'. 

“Antes de la ovulación, el endometrio prolifera en res- 
puesta a la secreción de estrógenos (véase figura 32-1). 
Después de la ovulación, el endometrio se torna grueso, 
blando y edemaroso bajo la influencia de la progesterona”. 
El epitelio glandular secreta un líquido rico en glucógeno. 
Si ocurre el embarazo, la producción continua de progeste- 
rona determina cambios hipertróficos más acentuados en 
las células y glándulas endometriales que nutren el blasto- 
cisto. Esta hipertrofia se conoce como reacción decidual y 
es una respuesta hormonal, independiente del lugar de im- 
plantación, ya sea dentro del útero como fuera de él. 

El transporte del ovocito hacia las fimbrias de la trom- 
pa de Falopio sucede en la ovulación cuando el ovocito se- 
cundario es expulsado con el líquido folicular y recogido 
por las fimbrias. El movimiento de barrido de las fimbrias; 
las corrientes producidas por la acción de los cilios de las 
células de la mucosa, y las ondas peristálticas suaves deriva- 
das de la contracción de la musculatura tubárica impulsan 
al ovocito dentro de la trompa!. 

El mecanismo del transporte de los espermatozoides 
no se entiende muy bien. Durante el coito se depositan de 
200 a 600 millones de espermatozoides y secreciones semi- 
nales en el fondo del saco vaginal. El espermatozoide debe 
atravesar el conducto cervicouterino y su tapón mucoso, as- 
cender por la cavidad endometrial y continuar por la trom- 
pa de Falopio para reunirse con el ovocito, que lo espera, en 
el tercio distal o ampolla de la trompa de Falopio. Se ha creí- 
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FIGURA 32-1. Esquema de las interrelaciones entre el hipotálamo, la hipófisis, los ovarios y la túnica 
endometrial. (Tomado de Moore KL, Persaud TVN: The beginning of development: The first weck. In Moore KL, Persaud TVN (eds); 
The Developing Human: Clinically Oriented Embryology. 6th ed. Philadelphia, WB Saunders, 1998, pp 17-46.) 
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FIGURA 32-2. Diagrama del ciclo ovárico, la fecundación y el desarrollo humano hasta la etapa de 
blastocisto. (Tomado de Moore KL, Persaud TVN: The beginning of development: The first week. In Moore KL, Persaud TVN (eds): 
The Developing Human: Clinically Oriented Embryology: Gth ed. Philadelphia, WB Saunders, 1998, pp 17-46.) 


do que el espermatozoide se desplaza utilizando sobre todo 
la cola, pero ésta recorre aproximadamente 2-3 mm por mi- 
nuto, con lo que tardaría unos 50 minutos en cubrir los 
20 cm que le separan de su destino. Setrlage y cols.!” en- 
contraron espermatozoides móviles dentro de la ampolla de 
5 a 10 minutos después de su depósito cerca del orificio cer- 
vical externo. Si se introducen partículas inertes como ma- 
croagregados radiactivos o partículas de carbón cerca del 
orificio externo, también son captadas y transportadas por 
el útero hasta las trompas. Parece más razonable suponer 
que las contracciones de la capa interna del endometrio ge- 
neran una presión negativa lo suficientemente intensa para 
aspirar estas partículas y subirlas por el conducto endome- 
trial. Nosotros hemos reconocido estas contracciones entre 
mujeres no embarazadas y observado que, en el momento 
de la ovulación, su fuerza y frecuencia se acentúan hasta al- 
canzar un máximo de 3,5 contracciones por minuto". 

La fecundación ocurre en o hacia el 14.” día, cuando el óvu- 
lo maduro y el espermatozoide se unen para dar el cigoto en 
el tercio externo de la trompa de Falopio (figura 32-2). La di- 
visión celular del cigoto tiene lugar durante el tránsito por la 


trompa de Falopio. Cuando el producto de la concepción en- 
tra en el útero (hacia el 17.* día), se encuentra en el estadio 
de 12 a 15 células (mórula)'. A los 20 días el producto de la 
concepción ha madurado ya hasta la etapa de blastocisto, 
un quiste lleno de líquido y tapizado por células trofoblásti- 
cas que contiene una conglomeración de células a uno de los 
lados, llamada masa celular interna. A los 20 días, el blastocisto 
excava la membrana endometrial, por la zona de la masa ce- 
lular interna, introduciéndose en el endometrio hiperplásico 
e iniciando la implantación (figura 32-3A)". 

La implantación termina a los 23 días con una remode- 
lación de la membrana endometrial sobre el blastocisto (véa- 
se figura 32-3B). El saco vitelino primario (primitivo) se 
forma hacia el 23.? día de la edad gestacional, a medida que 
la cavidad blastocística es revestida por la membrana exoce- 
lómica e hipoblasto (figura 32-4A). Según se forma el celo- 
ma extraembrionario (figura 32-4A), el saco vitelino primi- 
tivo es pellizcado y estirado, dando el saco vitelino secundario 
(véase figura 32-4B, C). En los tratados de embriología se 
señala que el saco vitelino secundario se forma, en realidad, 
hacia los 27-28 días de la edad gestacional, mientras que el 
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endometrial FIGURA 32-3. Implantación del 
blastocisto en el endometrio. Todo 
el producto de la concepción mide 
aproximadamente 0,1 mm en esta etapa. 
A. Blastocisto con implantación parcial (edad 
gestacional aproximada de 22 días). 
B. Blastocisto casi totalmente implantado 
hacia los 23 días. (Tomado de Moore KL, 
Persaud TVN: Formation of the bilaminar 
embryo: The second week. In Moore KL, 
Persaud TVN (eds): The Developing Human: 
Clinically Oriented Embryology. Gth ed. 
Philadelphia, WB Saunders, 1998, pp 47-62.) 
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diámetro medio del saco gestacional es de unos 3 mm. El 
saco vitelino secundario, más que el primitivo, se puede ver 
en la ecografía. En adelante, el término saco vitelino se uti- 
lizará para aludir al saco vitelino secundario. Más adelan- 
te, el saco vitelino se colocará, debido a su crecimiento dife- 
rencial, entre el amnios y el corion'. Durante la 4.* semana 


ocurren una proliferación y diferenciación rápidas del sinci- 
tiotrofoblasto, formándose las vellosidades coriónicas pri- 
mitivas hacia el final de la misma'. La doctrina tradicional en- 
señaba que las células sincitiotrofoblásticas invaden los vasos 
endometriales maternos, permitiendo que la sangre materna 
bañe el anillo trofoblástico. Hustin y cols.'? han cuestiona- 
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do esta teoría tras comparar las imágenes transvaginales, las 
imágenes histeroscópicas de la placenta, las muestras de las ve- 
llosidades coriónicas y muestras de histerecromía con un em- 
barazo incipiente ¿n sitw. Estos autores observaron que el es- 
pacio intervelloso no contenía sangre, sino sólo un líquido 
transparente antes de las 12 semanas y, al proceder al análi- 
sis histológico, el tejido velloso quedaba separado de la cir- 


con estiramiento del saco primitivo. El celoma 
extraembrionario se transforma en la cavidad 
coriónica. (Tomado de Moore KL, Persaud TVN: 
Formacion of the bilaminar embryo: The second 
week. In Moore KL, Persaud TVN (eds): The 
Developing Human: Clinically Oriented Embryology. 
Gth ed. Philadelphia, WB Saunders, 1998, pp 47-62.) 
Continúa 


Endometrio 


Saco vitelino primitivo 


culación materna por una capa continua de células trofo- 
blásticas. Sólo después del tercer mes se rompe la cubierta 
trofoblástica y la circulación materna entra en contacto con 
el espacio intervelloso. Más adelante, en la 8.* y 9.* semanas 
de gestación, la cubierta trofoblástica tapona las arterias es- 
pirales y sólo deja que el plasma filtrado penetre la placen- 
tal?. Asimismo, se ha observado, en dos tercios de gestacio- 
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nes anómalas, que la cubierta trofoblástica se encuentra más 
delgada y fragmentada y que la invasión trofoblástica de las 
arterias espirales disminuye o desaparece!*. 

Jaffe y cols.'* han comprobado que la circulación inter- 
vellosa no se establece por completo hasta el final del primer 
trimestre. En otros estudios de úteros extirpados se ha cons- 
tatado que los tapones trofoblásticos obstruyen el flujo de 
la sangre hacia el espacio intervelloso en la primera parte 
del embarazo y que sólo al cabo de 12 a 13 semanas desa- 
parecen para facilitar el flujo continuo de la sangre mater- 
na al espacio intervelloso. 

Aún más recientemente se ha comunicado!“ que la distri- 
bución del flujo sanguíneo intervelloso difiere entre las ges- 
taciones normales y anormales en los períodos de la 7.* a la 
9.* semanas y de la 10.* a la 11.* semanas pero no entre la 12.* 
y la 13.*. El Alujo intervelloso o los ecos en movimiento de los 
embarazos precoces fallidos se detectan con más frecuencia en 
las imágenes con escala de grises que con el Doppler color. 


5.* semana 


La vascularización de la placenta ocurre al comienzo de la 
5.* semana. Oh y col.!” lo expusieron en un estudio sobre el 
tamaño del saco inicial. Demostraron que el tamaño del saco 
aumenta significativamente a partir de la 5.* semana en los 
embarazos normales, en comparación con los fallidos. La jus- 
tificación de la vascularización placentaria se basó en los tra- 
bajos pioneros de Folkman'*, quien comprobó que los tu- 
mores pueden crecer hasta un tamaño de 3 mm si sólo se 
nutren por difusión. Para superar este tamaño, las células han 
de reclutar vasos sanguíneos del anfitrión porque, de lo con- 
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FIGURA 32-4, continuación. Formación 
del saco vitelino secundario. 
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trario, las células centrales recibirán una nutrición insuficiente. 
De la misma manera, la zona de implantación embrionaria, 
en fase de crecimiento rápido, debe vascularizarse en el esta- 
dio de 3 mm, lo que sucede a las 5 semanas de la gestación. 

Durante la 5.* semana y a través del proceso llamado gas- 
trulación, el embrión se transforma de un disco bilaminar en 
otro trilaminar con las tres capas primitivas de células germi- 
nales: ectodermo, mesodermo y endodermo. Durante la gas- 
trulación se forman la estría primitiva y la notocorda. La es- 
tría primitiva da origen al mesénquima, que forma el tejido 
conjuntivo del embrión y el estroma de todas las glándulas. 

La formación de la placa neural y su cierre para dar el tubo 
neural se conoce como neurulación. Este proceso empieza en 
la 5.* semana en la región torácica y se extiende en sentido 
caudal y craneal, dando lugar al cierre completo a finales de la 
6.* semana (42.” día de la edad gestacional). La ausencia de 
cierre del tubo neural origina defectos del mismo. 

Durante la 5.* semana aparecen dos tubos cardíacos (el co- 
razón primitivo) a partir de las células mesodérmicas esplác- 
nicas. Hacia finales de la 5.* semana, estos tubos comienzan 
a bombear su contenido hacia el sistema vascular par primi- 
tivo. Al final de la 5.* semana se establece una red vascular en 
las vellosidades coriónicas que se comunica por las arterias y 
vena umbilicales con la red vascular primitiva del embrión. 


De la 6.* a la 10.* semanas 


Prácticamente todas las estructuras internas y externas del 
adulto se forman durante el período embrionario, Hacia el 
final de la 6.* semana, el fujo sanguíneo es unidireccional y, 
al final de la 8.*, el corazón alcanza la forma definitiva. El apa- 
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FIGURA 32-5. Signo del saco intradecidual. A. En el lugar de implantación se ve un engrosamiento focal de 2 mm en el 


endometrio posterior (flecha). El líquido coriónico del saco apenas se ve. Esta masa desplaza ligeramente la banda endometral. 


ografía 


transvaginal. Plano sagital a las 4 semanas y 4 días de edad gestacional. B. Se observa la porción terminal destacada de una arteria espiral 


(flecha) que se extiende hasta el saco. 


rato vascular periférico se desarrolla algo más tarde y termina 
al final de la 10.* semana. El intestino primitivo se forma en 
la 6.* semana. El intestino medio se hernia dentro del cordón 
umbilical entre la 8.* y el final de la 12.* semanas. El recto se 
separa del seno urogenital hacia el final de la 8.* semana y la 
membrana anal lo perfora al final de la 10.* semana. El me- 
tanefros, o riñones primitivos, asciende desde la pelvis a par- 
tir de la 8.* semana pero no alcanza la posición del adulto has- 
ta la 11.*. Los miembros se forman con dedos separados en las 
manos y pies. Casi todas las malformaciones congénitas, 
salvo las anomalías genitales, se originan antes o durante el 
período embrionario. Los genitales externos continúan en un 
estado asexuado al final de la 10.* semana y no alcanzan la 
forma fetal madura hasta finales de la 14.* semana. 


De la 11.* semana en adelante 


En las primeras etapas del período fetal, el cuerpo cre- 
ce rápidamente y la cabeza lo hace con bastante lentitud; 
la longitud craneocaudal (LCC) se duplica entre la 11.* 
y la 14.* semanas. 


ASPECTO, ECOGRÁFICO DE UNA 
GESTACIÓN INTRAUTERINA NORMAL 


La implantación suele ocurrir en el fondo uterino entre el 
20. y el 23.? día!. En un estudio sobre los primeros lugares 
de implantación de 21 pacientes se observó que ésta suce- 
día sobre todo en la pared uterina ipsolateral al ovario ovu- 
lante y, menos veces, en la contralateral'?. Además, en un 
estudio sobre las posiciones predominantes del sueño en el 
período que rodea la implantación, Magann”” descubrió que 
el 330% de las mujeres que dormían en decúbito prono te- 
nía más probabilidad de una implantación alta o fúndica, en 


comparación con las que dormían en decúbito supino o la- 
teral. Las implantaciones predominantes en estos últimos 
grupos se correspondían con la postura de descanso. 

El producto de la concepción mide aproximadamente 
0,1 mm de diámetro a los 23 días y no se puede visualizar 
con las técnicas transabdominal o transvaginal. Yeh y cols.* 
notificaron la primera visualización sistemática de sacos 
gestacionales intrauterinos por ecografía transabdominal 
hacia las 3 semanas y media de edad gestacional, momen- 
to en que se positivizan los resultados de la B-hCG sérica, 
Describieron un pequeño saco gestacional dentro de la de- 
cidua y a este hallazgo lo denominaron el signo intrade- 
cidual. Asimismo, expusieron el engrosamiento ecógeno 
local del endometrio en el lugar de implantación dentro de 
la decidua entre el 25.? y el 29." días de la edad gestacional 
(figura 32-5A, B)”. 

Como norma, la ecografía transvaginal permite visua- 
lizar un embarazo intrauterino temprano en forma de un 
pequeño saco intradecidual entre las semanas 4,5 y 5 de 
edad gestacional. Con los aparatos de mayor resolución y 
la vía transabdominal se puede reconocer un saco gesta- 
cional normal a las 4,5 semanas de la edad gestacional (fi- 
gura 32-6A-C)*!. Oh y cols.'” utilizaron un transductor 
transvaginal de alta frecuencia (de 7,5 a 10 MHz) y reco- 
nocieron el saco gestacional de todas las 67 pacientes eco- 
grafiadas entre los 28 y 42 días de la edad gestacional. El 
diámetro medio del saco, según sus mediciones, resultó de 
2,6 mm entre los días 28 y 35. 

Al revisar la bibliografía, Nyberg y Filly”? comentaron la 
importancia del uso adecuado de un umbral y de una cifra 
discriminatoria para la aparición del saco gestacional. El 
umbral? detecta el momento más precoz en que se puede 
ver el saco (4 semanas y 3 días) y el valor discriminatorio”! 
en el momento en que debería verse siempre el saco (5 se- 
manas y 2 días). 
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FIGURA 32-6. Saco gestacional inicial. Saco gestacional ¡ 


sabdominal a los 32 días (4 semanas y 4 días) de la edad 


tradecidual de una mujer de 22 años G3P1A1, A. Ecog 
estacional (menstrual). En esta imagen no se visualiza el pequeño saco. La 
a está llena pero hay mucha grasa en la pared anterior del abdomen. B y C. 


afía 


(Visión a mayor aumento.) En las imágenes transvaginales de 


ese mismo día se aprecia el anillo ecógeno del saco (flecha negra) implantado justo debajo de la membrana endomerrial (fecha blanca) en la 
cara posterior, D. Flujo en color de una arteria espiral nutricia, adyacente al saco, con un caudal reducido de 10 cm/s 


B-hCG y saco gestacional 


En un estudio de embarazos obtenidos por fecundaciones ¿n 
vivo (inseminación intrauterina por el marido o un donante) 
o in vitro (EIV), Pellicer y cols. no descubrieron ninguna di- 
ferencia en los tiempos, valores séricos de B-hCG y detección 
ecográfica transvaginal de la implantación y el desarrollo em- 
al de los embriones humanos. Se detectó un 
24 días (37 a 38 días o 5 semanas 


brionario inic 


saco embrionario a los 23. 
de edad gestacional) de la administración de HCG en emba- 
razos logrados mediante técnicas de reproducción asistida 


Sengoku y cols. examinaron el aspecto y el tamaño del saco, 
así como las cifras de B-hCG, en una serie de 60 pacientes 
cuya ovulación se había cronometrado a través de la monito- 


rización ecográfica del folículo””, Identificaron un saco gesta- 
cional menor de 6 mm en el 57,9% de los casos a las 4 sema- 
nas de la gestación. El número medio de los días del ciclo fue 
de 34,1 +2,5. La actividad cardíaca fetal más temprana se de- 
tectó alrededor de los 43 días. Sólo se vieron 10 de los sacos 
con una B-hCG inferior a 1000 mUl/ml (FIRP), en 5 de 6 con 
cifras comprendidas entre 1000 y 2000 mUl/ml y todas las 
pacientes con concentraciones superiores a 2000 mUl/ml. 
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La relación de la P-hCG sérica materna con el tamaño 
del saco gestacional a partir de una serie de embarazos nor- 
males se ilustra en la figura 32-7. Un valor desproporcio- 
nadamente bajo de B-hCG se considera indicador de mal 
pronóstico!” Pese a que en muchos de los primeros estudios 
delos años setenta se utilizó el Segundo Patrón Internacional 
(SIS) de la B-hCG sérica, hace poco se ha creado el Primer 
Preparado de Referencia Internacional (FIRP) de la Organi- 
zación Mundial de la Salud, que se utiliza con asiduidad. 
Los preparados difieren en un factor aproximado de dos; sin 
embargo, esta relación varía de un laboratorio a otro. Para 
pasar del Segundo Patrón Internacional al Primer Preparado 
de Referencia Internacional se puede utilizar la siguiente 
fórmula sencilla: 


B-hCG (1.* IRP) + B-hCG (2.” 15) = 2 1 


El FIRP es sinónimo, en estos momentos, del Tercer 
Patrón Internacional (TIS), recién creado, que utiliza las 
mismas unidades que el SIS y que, en consecuencia, no re- 
quiere ningún factor de conversión. 

El valor medio de la B-hCG en el momento de apari- 
ción del saco gestacional representa 1771 mUl/ml (FIRP) 
con la inseminación intrauterina y 920 mUl/ml con la FIV. 
Keith y cols.” observaron que las cifras de B-hCG, por 
encima de las cuales se observa siempre un saco solitario 
con la ecografía transvaginal, representaban 1161 mUl/ml 
del Tercer Patrón Internacional (TIS) del FIRP. Estas ci- 
fras ascienden hasta 1556 en los embarazos gemelares y has- 
ta 3372 en los embarazos triples de las pacientes fecunda- 
das mediante transferencia intratubárica de gametos o 
fecundación ¿n vitro. El valor de la HCG en el momento 
de visualización del corazón cardíaco de un embarazo úni- 
co representó 25.237 + 8756 (1 DE) y tuvo lugar a los 


Diámetro medio del saco (mm) 


31 + 1,8 días de la ovulación o a los 45 días de la edad ges- 
racional. 

Los umbrales del diámetro del saco, el valor sérico de 
hCG y la edad gestacional por debajo de la cual no se vi- 
sualiza el saco vitelino resultaron de 3,7 mm, 1900 UM y 
36 días, respectivamente”. 

Cuando el valor sérico de B-HCG es bajo, el saco gestacio- 
nal intrauterino normal puede resultar demasiado pequeño 
para su visualización por ecografía transabdominal o transva- 
ginal. Nyberg y cols.” obtuvieron un umbral de $-hCG de 
1800 mUl/ml (Segundo Patrón Internacional). Estos autores 
visualizaron los sacos gestacionales de 36/36 pacientes con em- 
barazos intrauterinos normales por medio de la ecografía trans- 
abdominal; la B-hCG sérica excedía de 1800 mUl/ml. 

En un artículo posterior de Nyberg y cols.*%, la ecogra- 
fía transvaginal reconoció correctamente los sacos gestacio- 
nales del 20% de las pacientes con cifras de P-hCG inferiores 
a 500 mU!l/ml (Segundo Patrón Internacional), 4 de 5 con 
valores de B-hCG comprendidos entre 500 y 1000 mUl/ml 
y de todas las 17 con concentraciones de P-hCG superiores 
a 1000 mUl/ml. 

El signo de la doble decidua fue descrito anteriormen- 
te por Nyberg y cols. como un medio para diferenciar entre 
el embarazo intrauterino precoz y el molde decidual de un 
embarazo ectópico””. El signo de la doble decidua se basó en 
la visualización ecográfica de las tres capas de la decidua en 
el embarazo inicial (figura 32-8)””, Existen dos anillos ecó- 
genos; el primero es creado por el saco gestacional y la capa 
ecógena externa del corion (frondoso y leve) y el otro lo for- 
ma el endometrio ecógeno del revestimiento uterino. Este 
endometrio se denomina, en realidad, decidua (capsular, ver- 
dadera y basal) en el estado gestacional (figuras 32-9 y 32-10). 
Es imprescindible identificar siempre las dos capas o anillos 
porque, en otras épocas, nos confundía el molde decidual 
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Corion liso 


Decidua 
verdadera 


Decidua capsular 


9. Capas deciduales. Ecografía transvaginal 

sagital a las 7 semanas de la edad gestacional de una mujer de 34 
años G2P1 con un embarazo por fecundación in vitro: se aprecia 
el saco gestacional (cabeza de flecha) y la decidua materna (flecha) 
como bandas ecógenas diferentes. 


voluminoso, lleno de líquido, de los embarazos ectópicos, 


que semejaba un gran saco gestacional vacío. La inspección 
cuidadosa no revelaba ningún signo de la doble decidua. 
Este dato se describió originalmente como específico del 
embarazo intrauterino incipiente. En el estudio de Yeh y 
cols. el signo de la doble decidua se advirtió claramente 
en el 30,6% de los embarazos intrauterinos examinados en- 
tre las semanas 3 y media y 7 de la edad gestacional, se ad- 
virtió de forma ambigua en el 33,3% y no se vio en abso- 
luto en el 36,1%. Yeh y cols. detectaron el signo de la doble 


decidua en dos de cinco embarazos ectópicos, lo que cue 
tiona la utilidad del mismo”. En nuestra experiencia, un 
encia de un em- 


claro signo de la doble decidua predice la pre 
barazo intrauterino. Un signo de la doble decidua ambiguo 
o ausente no resulta diagnóstico. Parvey y cols.** hallaron 
el signo de la doble decidua sólo en el 53% de los embara- 
zos incipientes sin saco vitelino ni embrión. Además, v 


sualizaron el ribete coriónico ecógeno, signo de gestación 
intrauterina, y lo encontraron en un 64% de las ocasiones. 
Ésta se definió más claramente en los embarazos tardíos con 
cifras mayores de B-hCG (media de 16.082 + 16.972), mien- 
tras que el ribete era fino, bastante menos definido o inclu- 
so faltaba en los embarazos incipientes. El saco seudogesta- 


Saco amniótico 
Cavidad coriónica 


Cavidad endometrial 


Corion frondoso 
Decidua basal 


FIGURA 3 Signo de la doble decidua. 
Diagrama de carácter anatómico que muestra las tres 
capas de la decidua y la cavidad endometrial 
(Tomado de Lyons EA, Levi CS: The first trimester, 
Radiol Clin North Am 1982;20:259.) 


FIGURA 32-10. Hemorragia subcorial. A. Ecografía 
transabdominal de una mujer de 22 años G2P1 a las 10 semanas. 
Se ven el saco y el embrión, así como una colección de líquido 


detrás del corion o una hemorragia subcorial (flecha). B. Imagen 


transvaginal sagital e imagen tridimensional de la colección de 


líquido (fechas). C, corion; E, embrión 


cional puede aparecer, a veces, como el signo de la doble de- 
cidua o del ribete coriónico, pero, si se continúa el estudio, 
debería ser posible la diferenciación de ambos estados. 

Benaceraff y cols.** utilizaron un transductor transvagi- 
nal de mayor frecuencia (10 MHZ) para estudiar a pacien- 
tes con una prueba positiva de embarazo y una pequeña co- 
lección intrauterina de líquido (menos de 1 cm); estos autores 
pudieron mejorar la confianza diagnóstica en las ocho pa- 
cientes con embarazo intrauterino. 
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Saco gestacional 


El saco gestacional normal es redondo en las primerísimas 
etapas y se implanta inmediatamente por debajo de la delicada 
banda endometrial ecógena (véase figura 32-6C). A medida 
que va creciendo, suele adoptar una forma ovalada debido a 
la presión que ejercen las paredes musculares del útero. Durante 
la exploración transvaginal se puede distorsionar al compri- 
mir el útero con la sonda vaginal. El saco gestacional o co- 
riónico está lleno de un líquido extracelómico del saco co- 
riónico que normalmente posee un reflejo débil y es más 
ecógeno que el líquido amniótico. Esta diferencia se recono- 
ce mejor si se aumenta la ganancia del sistema. Los ecos ba- 
jos del interior del líquido coriónico se acentúan pero el lí- 
quido amniótico permanece sin ecos (figura 32-11)”. La causa 
de estos ecos reducidos probablemente obedezca al material 
proteináceo relativamente denso del líquido coriónico”. 

El Doppler color transvaginal ayuda a detectar la pre- 
sencia de un saco gestacional intrauterino incipiente (véan- 
se figuras 32-5B y 32-6D). Además, resulta útil para separar 
una gestación intrauterina normal de otra fallida y para re- 
conocer un embarazo ectópico al descartar una gestación in- 
trauterina”. Emerson y cols.* observaron que la detección 
de un flujo peritrofoblástico de gran velocidad y baja impe- 
dancia aumentaba la sensibilidad en la detección de la ges- 
tación intrauterina del 90% al 99%. Aun antes de que se vi- 
sualice el saco se ven flujos de 8 a 30 cmís en el lugar de 
implantación endometrial. Parvey y cols.** señalaron que el 
159% de los embarazos intrauterinos sin presencia de saco 
mostraba un flujo de gran velocidad y baja impedancia, pa- 
recido al de las arterias intradeciduales. Cuando se tomó una 
velocidad máxima del flujo intradecidual sistólico de 15 cm/s 
o más y un índice de resistencia (IR) menor o igual a 0,55, 


FIGURA 32-11. Ecogenicidad de los líquidos. 
Ecografía transvaginal de un saco de 12 semanas con líquido 
amniótico (LA) sin ecos, líquido coriónico levemente ecógeno 
(LC) y sangre más ecógena en el espacio subcoriónico (SC). 


se obtuvo una especificidad y un valor predictivo positivo 
del 95% para el diagnóstico de la gestación intrauterina. 

El uso del Doppler color transvaginal para examinar la ges- 
tación incipiente no está muy difundido. Las observaciones 
de Jauniaux'? sobre la circulación intervellosa del primer tri- 
méstre parten de la hipótesis de que el saco gestacional y las 
lagunas quedan aisladas de la circulación materna por una 
capa de células trofoblásticas que tapiza las lagunas y tapona 
Las arterias espirales. De hecho, si se produjera una infracción 
en esta barrera, la sangre materna inundaría los espacios in- 
tervellosos; éste podría constituir el episodio final antes del 
aborto espontáneo. Así ocurre en particular hasta la 9.*-10.* se- 
manas en que se forma la placenta definitiva. Éste es también 
el período después del cual la tasa de abortos espontáncos des- 
ciende hasta un valor constante próximo al 2%. 


Saco vitelino 


El saco vitelino es la primera estructura que normalmente 
se ve dentro del saco gestacional. Si se emplea la ecografía 
transabdominal, suele visualizarse cuando el diámetro medio 
del saco gestacional se aproxima a 10-15 mm” y debería ob- 
servarse siempre cuando el diámetro llega a 20 mm”. La téc- 
nica transvaginal permite una visualización anterior y más 
pormenorizada del saco vitelino (figura 32-12B), que debe- 
ría reconocerse siempre que su diámetro alcanzara 8 mm”, 

La presencia del saco vitelino puede resultar decisiva para 
separar un saco gestacional intrauterino incipiente de un 
molde decidual”. Aunque el signo de la doble decidua no 
resulte totalmente específico de la presencia de un embara- 
zo intrauterino, la identificación de un saco vitelino dentro 
del saco gestacional inicial resulta diagnóstica de un emba- 
razo intrauterino (véanse figuras 32-12B y 32-13). 

El saco vitelino desempeña una misión esencial en el de- 
sarrollo embrionario humano?. Mientras se forma la circula- 
ción placentaria, el saco vitelino interviene en la transferen- 
cia de nutrientes al embrión en desarrollo durante la 3.* y 4.* 
semanas. La angiogénesis o formación de vasos sanguíneos 
ocurre en la pared del saco vitelino en la 5.* semana. Las cé- 
lulas mesenquimatosas, o angioblastos, se agregan para for- 
mar islotes sanguíneos; con ellos aparece una cavidad y los 
islotes se unen entre sí para dar redes de conductos endote- 
líales. Los vasos se extienden hasta las zonas adyacentes por 
gemación endotelial y fusión con otros vasos. Esta red vascular 
de la pared del saco vitelino acaba uniéndose a la circulación 
fetal a través de arterias y venas vitelinas pares por el con- 
ducto vitelino. La hematopoyesis, o formación de las célu- 
las sanguíneas, sucede primero en el mesodermo extraem- 
brionario, bien vascularizado, que reviste la pared del saco 
vitelino en la 5.* semana, en el hígado en la 8.* semana y lue- 
go en el bazo, médula ósea y ganglios linfáticos. La porción 
dorsal del saco vitelino se incorpora al embrión en forma del 
intestino primitivo (intestino anterior, intestino medio ein- 
testino posterior) en la 6.* semana. El saco vitelino perma- 
nece unido al intestino medio a través de un tronco llamado 
conducto vitelino. No es raro que el conducto vitelino se pue- 
da ver en la ecografía (figuras 32-14 y 32-15). 
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FIGURA 32-12. Saco primitivo y embrión. A. Imagen transvaginal transversal del útero antevertido que muestra un saco 
8 Y 

gestacional pequeño a las 4 semanas y 3 días de la edad gestacional. B. Ecografía a las 5 semanas y 6 días: se aprecia un saco de mayor 

tamaño (se observa un saco vitelino de 2 mm). C. Visión a mayor aumento del saco, en la que se aprecia un embrión de 2,5 mm (cursores) 


D. Ecografía en modo M con un latido cardíaco de 107 lpm (flecha) 


] MÍA : 

Lindsay y cols.*5 señalaron que el saco vitelino crece con 
una velocidad aproximada de 0,1 mm por milímetro de 
metro medio del saco, cuando éste mide 


aumento del di 
menos de 15 mm, y luego baja hasta 0,3 mm por milíme- 
tro de aumento diametral. El límite superior de la norma- 
lidad para el diámetro del saco vitelino es de 5,6 mm en- 
tre las 5 y 10 semanas de la edad gestacional 

El número de sacos vitelinos presente puede ayudar a 
conocer la amnioticidad de la gestación (figura 32-16). En 
general, si los embriones se encuentran vivos, el número de 


sacos vitelinos igualará el de los amnióticos. En una gesta- 
ción monocoriónica monoamniótica (MCMA) habrá dos 
embriones, un saco coriónico, un saco amniótico y un saco 
vitelino. Levi y cols. *! examinaron cuatro embarazos MCMA, 
todos ellos con un único saco vitelino. En un caso se trata- 


ba de gemelos unidos y en otro de un embarazo ectópico 
gemelar; ambas gestaciones llegaron a término. Las otras 
lumbraron normalmente a las 


dos mujeres embarazadas a 
34 semanas. De los cuatro casos, dos presentaban un saco vi- 
telino mayor de lo normal (>5,6 mm) y otros dos, un saco 
normal. Así pues, un saco vitelino único, de tamaño gran- 
de o normal, con dos embriones vivos puede seguirse de un 
an activi- 


parto gemelar normal. Los embriones presental 
dad cardíaca en los cuatro casos. Es frecuente observar un em- 
brión muerto sin saco vitelino. Es raro ver un saco vitelino 
un saco amniótico vacíos sin embrión. Las secuelas de la 


muerte embrionaria suelen consistir en reabsorción del em- 
¡co vitelino y el amnios. Se trata de 


brión más temprano, el 
datos de carácter anecdótico, porque no existe ninguna pu- 
blicación sobre el orden exacto de la reabsorción. 
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. Embrión normal con ocho semanas 
de edad gestacional. La ecografía transvaginal muestra el 
conducto vitelino (flecha), el saco vitelino (SV) y el embrión (e). 
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FIGURA 32-13. Saco vitelino normal. A. Saco de nueve 


semanas. B. Saco de ocho semanas. C. Saco de ocho semanas, 
reconocido con un Doppler potencia; la tentativa para detectar el 
Aujo bajísimo por los vasos vitelinos fracasó. 


La visualización de las arterias o venas vitelinas es posible den- 
tro del conducto vitelino y debería resultar factible en la peri- 
feria del propio saco vitelino. Cuando se aumenta la imagen 
de un saco de nueve semanas (edad gestacional), se pueden 
ver irregularidades en su pared que se corresponden con las 
arterias (figura 32-17A, B). Aplicando el modo de potencia 
del Doppler color, el más sensible, puede apreciarse flujo por 
estos vasos (figura 32-18A-D). El lujo debe confirmarse con 
un Doppler espectral porque con el Doppler potencia es muy 


fácil obtener una falsa imagen de color, ya que el saco vitelino 
constituye un poderoso reflector especular. En general, se pro- 


duce color alrededor de todo el saco y no en las zonas concre- 


tas de los vasos. Kurjak y cols.*? han descrito los patrones del 
Aujo en color de los vasos del saco vitelino y han constatado 
una tasa total de visualización del 72,3% en un primer estu- 
dio y del 67% en uno posterior; la tasa máxima se da entre 
la 7. y la 8.* semanas de la edad gestacional. La forma carac- 
rerística de la onda es de baja velocidad (5,8 + 1,7 cm/s) sin Hu- 
jo diastólico. El índice de pulsatilidad mostró un valor medio 


de 3,24 + 0,94%. 
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Corion 


Hemorragia subcorial 


Conducto vitelino tridimen 
Imagen tridimensional de un embrión de ocho semanas; el 
conducto vitelino (CV) se comunica con el saco vitelino (SV). Se 
observa, además, una hemorragia subcorial 


A 


F 1 32-16. Gemelos monocoriónicos 
biamnióticos (MCBA) de seis semanas. A. Embarazo de 
seis semanas con imagen bidimensional de dos sacos vitelinos 
diferentes dentro de un único saco gestacional. B. Imágenes 
tridimensionales. 


Embrión y amnios 


Yeh y Rabinowitz** han descrito cl signo de la doble bur- 
buja como primer indicio del amnios. Las dos burbujas re- 
presentan el amnios y el saco vitelino y se pueden identificar 


fa transabdominal ya a las cinco semanas y media 


por ecogra 
cuando la longitud craneocaudal mide 2 mm. En ese mo- 
mento, el disco embrionario se sitúa entre el saco vitelino y 
el amnios**, No obstante, conviene recordar que aunque la 
burbuja diminuta del amnios, menor de 2 mm, se pueda vi- 
sualizar antes que el embrión, se trata de un fenómeno pasa- 
jero. La visualización del amnios en ausencia de embrión sue- 
le ocurrir en casos de muerte embrionaria intrauterina como 
onsecuencia de la reabsorción del embrión (figura 32-19) 


| líquido amniótico es, al principio, un trasudado dér- 


mico fetal inicialmente incoloro; después, a medida que se 
queratiniza la piel y empiezan a funcionar los riñones hacia 
las 11 semanas de gestación, adquiere un color amarillo pá- 
lido*, Los autores de este estudio calcularon el volumen del 
líquido amniótico después de restar el volumen estimado 
se ve a las 6 semanas cuan- 


del embrión. El amnios apen: 
do el embrión tiene una longitud crancocaudal de 2 mm. La 
cavidad se torna casi esférica hacia las 7 semanas, debido 
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FIGURA 32-17. Saco vitelino de nueve semanas. A. Saco vitclino normal en una gestación de nueve semanas. B. En una 
imagen a mayor aumento se ven las irregularidades del saco vitelino que probablemente representen pequeñas arterias vitelinas 


FIGURA 32-18. Saco y conducto vitelinos normales. Imágenes transvaginales de una gestación de nueve semanas, con 
enfoque del saco vitelino (A), conducto vitelino (B) y flujo en el interior del conducto vitelino (C y D). 
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FIGURA 32-19. Gemelos monocoriónicos 
monoamnióticos (MCMA). Uno de los gemelos ha sufrido 
una muerte embrionaria intrauterina y el otro se encuentra vivo. 
Ecografía transvaginal a las 10 semanas de la edad gestacional. 

La flecha de la izquierda apunta a uno de los dos sacos adyacentes 
(amnios y saco vitelino). A la derecha se observa un único saco 
vitelino (cursores) del embrión vivo, que no se encuentra en el 
plano de la ecografía. Las dos gestaciones acabaron con un aborto. 


posiblemente al incremento más rápido en el volumen del 
líquido, en relación con el crecimiento de la membrana 
del saco que lo acomoda. La velocidad real de aumento del 
líquido se acelera más hacia las nueve semanas, en que se 
produce la orina feral. Se cree que el líquido se acumula a 
razón de 5 ml al día a las 12 semanas de la edad gestacional. 
La cavidad amniótica se expande para rellenar toda la cavi- 
dad coriónica hacia las 14-16 semanas. Es normal recono- 
cer el amnios como una membrana o saco independientes 
dentro de la cavidad coriónica antes de las 14-16 semanas 
de edad gestacional (figura 32-20)". A veces, las membra- 
nas amnióticas y coriónicas no se unen a las 16 semanas y 
persiste su separación durante breve tiempo”, 

La cavidad amniótica crece más deprisa que la coriónica y 
hacia las 16 semanas, la llena, de suerte que la membrana am- 
niótica deja de verse como una estructura distinta. Las mem- 
branas no se unen verdaderamente y se pueden separar en una 
fecha posterior, bien espontáneamente, bien como consecuen- 


cia de la amniocentesis. La presencia de amnios visible en los 
tres lados del saco a partir de las 17 semanas se describió en un 
estudio” de 15 pacientes, 10 de las cuales se habían sometido 
a amniocentesis antes de reconocer la separación entre amnios 
y corion, y cinco no. Diez de los embarazos terminaron con el 
alumbramiento de bebés vivos y un número importante de 
problemas de prematuridad, entre otros, partos prematuros, 
oligohidramnios, desprendimiento de placenta y síndrome de 
Down, pero no síndrome de la brida amniótica. 


FIGURA 32-20. Embrión/amnios normales 

de 9 semanas. Separación normal del amnios (flecha) y de los 
sacos coriónicos a las 9 semanas de la edad gestacional. En la 
ecografía transvaginal se ilustra el embrión (cursores) y el amnios 
(AM) 


La rotura yatrógena o espontánea de la membrana amnió- 
tica se da raramente y en casos excepcionales produce el sín- 
drome de la brida amniótica. Esta rotura puede motivar una 
retracción parcial o total del amnios hasta la base del cordón 
umbilical donde se adhieren sendas membranas. En general, 
las membranas amnióticas flotantes no se adhieren al feto y 
no ocurre ninguna anomalía fetal. Zimmer”* examinó 30 ca- 
sos y Wehbeh'” 25 casos al término del primer trimestre y no 
hallaron ninguna anomalía fetal al nacer en ninguno. El sín- 
drome de la brida amniótica se caracteriza por la extensión de 
partes del embrión hacia el espacio comprendido entre la bri- 
da amniótica y el corion. El embrión puede quedar adherido 
o deglutir partes de la banda, apareciendo una amplia gama de 
anomalías que van desde amputaciones de los dedos hasta el 
complejo de los miembros de la pared corporal que se cono- 
ce de manera genérica como el síndrome de la brida amnióti- 


ca. Este tipo de separación corioamniótica se puede diferen- 
ciar de la separación corioamniótica simple del desarrollo 
porque, en condiciones normales, todo el feto está contenido 
dentro del saco amniótico pero no adherido a el*. 


Embrión inicial y actividad cardíaca 


La ecografía transvaginal permite reconocer embriones con 
una longitud craneocaudal tan pequeña como 1-2 mm, que 
se encuentran pegados al saco vitelino (figura 32-214). Los 
datos embriológicos indican que el corazón tubular empie- 
za a latir hacia los 36-37 días de la edad gestacional”. La 
actividad cardíaca se puede reconocer ya a los 34 días cuan- 
do la longitud craneocaudal es de 1-2 mm”. Cadkin y 
McAlpin” describieron la actividad cardíaca colocando la 
sonda de ecografía transabdominal adyacente al saco viteli- 
no; esta actividad apareció antes de que se viera el embrión 


% emplea- 


a finales de la quinta semana. Ragavendra y col 
ron un catéter transductor intraluminal de 12,5 MHz en el 
conducto endometrial, en la proximidad del saco gestacio- 
nal, y reconocieron la actividad cardíaca de un embrión con 
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FIGURA 32-21. Embrión normal de 6 semanas. A. Embrión de seis semanas (cursores) adyacente al saco vitelino. B, Ecografía 


en modo M del embrió: 


una longitud craneocaudal de 1,5 mm; reconocieron las dos 


paredes del corazón, que sólo se visualizaba como un tubo. 


La ecografía transvaginal reconoce sistemáticamente la ac- 
tividad cardíaca cuando la longitud craneocaudal excede de 
4 mm, pero nosotros continuamos vigilando al embrión, 
una vez que supera los 5 mm, para estar seguros. 


CORDÓN UMBILICAL 
Y QUISTE CORDONAL 


El cordón umbilical se forma a finales de la sexta semana de 
edad gestacional (LCC = 4,0 mm) conforme se expande el 
amnios y envuelve el tallo de conexión, el conducto viteli- 
no y la alantoides. El cordón contiene dos arterias umbili- 
cales, una sola vena umbilical, la alantoides y el conducto 
vitelino (también conocido como conducto onfalome- 
sentérico); todos ellos están incluidos en la gelatina de 
Wharton. Las arterias umbilicales nacen de las arterias ilí- 
acas internas fetales y se convierten, en el recién nacido, en 
las arterias vesicales superiores y los ligamentos umbilicales 
medios. La vena umbilical transporta la sangre oxigenada 
de la placenta al feto a través del conducto venoso, que de- 
semboca en la vena cava inferior, desde donde pasa luego al 
corazón. La vena umbilical izquierda solitaria del recién na- 
cido se transforma en el ligamento redondo, la rama prin- 
cipal de la vena porta izquierda y el ligamento venoso. 

La alantoides se asocia con el desarrollo de la vejiga y se trans- 
forma en el uraco y en el ligamento umbilical medio. Se extien- 
de hasta la porción proximal del cordón umbilical. El conduc- 
to vitelino comunica el intestino primitivo con el saco vitelino. 

Las arterias y venas vitelinas pares acompañan al conducto 
para proporcionar sangre al saco vitelino. Las arterias nacen 
de la aorta dorsal e irrigan, al principio, el saco vitelino y; lue- 


« aprecia una frecuencia cardíaca de 141 lpm. 


go, al intestino primitivo. Las arterias se mantienen en forma 
del tronco celíaco y las arterias mesentéricas superior e infe- 
rior y nutren, respectivamente, el intestino anterior, el medio 
y el posterior. Las venas vitelinas desembocan directamente en 
el seno venoso del corazón. La vena derecha se incorpora des- 
pués a la vena hepática derecha. La vena porta también se for- 
ma por una red anastomótica de venas vitelinas. 

La longitud del cordón umbilical guarda una relación li- 
neal estrecha con la edad gestacional en los embarazos nor- 
males”. Hill y cols. observaron que podían medir de forma 
fiable la longitud del cordón de 53 fetos con una edad ges- 
tacional de 6 a 11 semanas. Asimismo, señalaron que la lon- 
gitud del cordón del 60% de los fetos muertos se hallaba 
más de dos desviaciones estándar por debajo del valor pre- 
visto para la edad gestacional. 

La anchura del cordón umbilical también se ha medido 
por ecografía en el primer trimestre del embarazo; Ghezzi 
y cols.** observaron un incremento constante de la 8.* a la 
15.* semanas. Hubo una correlación significativa entre el diá- 
metro del cordón y la edad gestacional (7= 0,78; p < 0,001), 
la longitud crancocaudal (7= 0,75; p< 0,001), y el diáme- 
tro biparietal (»= 0,81; p < 0,001) pero no entre el prime- 
ro y el peso al nacer o el peso de la placenta. El diámetro 
cordonal resultó significativamente más bajo (como míni- 
mo, 2 DE menos) entre las pacientes que habían presenta- 
do preeclampsia o un aborto espontáneo. 

Los quistes y seudoquistes intracordonales pueden ocurrir 
en el primer trimestre”. Suelen verse en la 8.* semana de la 
edad gestacional y desaparecen en la 12.* 
tes simples, más cercanos al feto que a la placenta, con un ta- 
maño medio de 5,2 mm. Los quistes pueden nacer en los ves- 
tigios de la alantoides o del conducto onfalomesentérico y 
presentan, de modo característico, un revestimiento epite- 
lial”%; suelen remitir dentro del útero. 


Capítulo 32 / El primer trimestre 1087 


Aunque los quistes del cordón umbilical se hayan aso- 
ciado con anomalías cromosómicas, cuando se detectan en 
el segundo y en el tercer trimestre, los del primer trimestre 
tienen un aspecto normal en el parto. Se ha propuesto, tras 
el análisis anatomopatológico de un caso, que estos quistes 
son quistes de inclusión amniótica que probablemente se 
originan cuando el amnios envuelve el cordón umbilical. 
Esta explicación de una aberración transitoria del desarro- 
llo tiene sentido, dado el desenlace normal en el momen- 
to del parto (figura 32-22A, B). En la serie más amplia de 
1159 pacientes, ecografiadas de manera consecutiva entre 
la 7.* y la 142 semanas, Ghezzi y cols.*? descubrieron 24 
quistes cordonales, lo que da una prevalencia del 2,19%. Los 
quistes solitarios del primer trimestre se asociaron con un 
desenlace normal y el nacimiento de un bebé sano, mientras 


FIGURA 32-22. Quiste del cordón umbilical. 

A. Embrión vivo con 9 semanas de edad gestacional y un quiste 
cordonal (fecha) próximo al extremo embrionario. En el examen 
posterior, el quiste había desaparecido. B. Imagen con Doppler 
color del cordón y de un quiste con flujo por los vasos del cordón y 
sin flujo a través del quiste. C. Otro ejemplo de quiste cordonal a 
las 9 semanas (flecha) en la porción central del cordón, con buena 
visualización de todo el cordón, el embrión y el saco vitelino. 


que los quistes múltiples o complejos comportaron un ma- 
yor riesgo de aborto espontáneo o aneuploidía”. 


CÁLCULO DE LA EDAD GESTACIONAL 
EN EL PRIMER TRIMESTRE 


La edad gestacional se puede estimar por ecografía en el pri- 
mer trimestre con una precisión mayor que en cualquier 
otro momento. La variación biológica explica la oscilación 
más amplia de todos los parámetros ecográficos alrededor 
de la media para una determinada edad gestacional. En or- 
den de aparición, las siguientes estructuras se pueden medir 
como índices de la edad gestacional. 


Tamaño del saco gestacional 


Se puede estimar la edad gestacional entre la 5.* y la 10.* se- 
manas a partir del tamaño del saco gestacional. La datación 
del saco es importante porque es la primera estructura que 
aparece antes de visualizar el saco vitelino y luego el em- 
brión. No obstante, hay que vigilar el embarazo hasta que 
se reconozca al embrión con actividad cardíaca como indi- 
cador fiable de la vida embrionaria. Las mediciones del saco 
gestacional son precisas con un margen aproximado de error 
de una semana (de edad gestacional)”. La mayoría de los 
profesionales calculan «a ojo» el saco y si el diámetro medio 
es muy pequeño, de unos 2 mm, la gestación lleva de 4 a 
4,5 semanas (véase figura 32-12A) y si mide unos 5 mm, la 
gestación es de 5 semanas. A las 5,5 semanas aparece el saco 
vitelino (véase figura 32-12B). A las 6 semanas se ve por pri- 
mera vez el embrión, adyacente al saco vitelino. 

El diámetro medio del saco se mide tomando la suma de 
las tres dimensiones octogonales de la interfaz entre el lí- 
quido y la pared del saco y dividiendo entre tres. Las medi- 
das son más exactas si se toman con una sonda transvaginal 
de alta frecuencia en los planos sagital y transversal con los 
ángulos perpendiculares respectivos. En condiciones nor- 
males, el saco vitelino está presente si el diámetro medio del 
saco mide 8 mm. o menos y el embrión se ve con un diá- 
metro de 16 mm o menos. Los sacos gestacionales mayores 
de 8 mm, o de 16 mm sin saco vitelino ni embrión, re- 
quieren una vigilancia cuidadosa por si se trata de un abor- 
to inminente. Á veces, se observa un saco de hasta 20 mm 
sin embrión y el resultado es una gestación normal. Aunque 
este hecho sea rarísimo, hay que conceder siempre el bene- 
ficio de la duda al feto y utilizar no sólo los signos del saco, 
sino también la presentación clínica. 


Longitud craneocaudal 


Con la ecografía transvaginal se puede visualizar el embrión 
a partir de la 5.* semana de la edad gestacional. Los gráficos 
convencionales de la LCC tomados con datos de la ecografía 
transabdominal se han elaborado a partir de las seis semanas 
y dos días de edad gestacional. Una medición bien ejecutada 
de la LCC en el primer trimestre del embarazo tiene una exac- 
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titud de 5 a 7 días, que equivale o supera la del diámetro bi- 
parietal medido a principios del segundo trimestre”. 


Diámetro biparietal, perímetro cefálico, 
perímetro abdominal y longitud femoral 


A finales del primer trimestre, la medición del diámetro bi- 
parietal (DBP) resulta más exacta que la de la LCC pues, 
en ese momento, ésta refleja los errores asociados con la Ñle- 
xión y extensión fetales”!. La edad gestacional media, defi- 
nida como la media de las edades menstruales predicha por 
el DBR, el perímetro cefálico (PC), el perímetro abdominal 
(PA) y la longitud femoral (LF) se puede utilizar, en el se- 
gundo y en el tercer trimestres, para eliminar los errores cau- 
sados por la inexactitud de cualquiera de estos parámetros”. 
En las fases finales del primer trimestre, sin embargo, el diá- 
metro biparietal continúa representando una medición su- 
mamente exacta, si se utiliza sola. 

Si la paciente sólo se somete a una ecografía durante el em- 
barazo, se desaconseja efectuar el estudio en el primer tri- 
mestre con el único fin de medir la edad gestacional”. Aunque 
éste sea el período donde el cálculo de la edad gestacional re- 
sulte más preciso, el desarrollo embrionario todavía no ha 
alcanzado la madurez suficiente para reconocer de manera 
fiable las anomalías que se pueden ver en el segundo trimes- 
tre. Esta recomendación la efectuó Filley en 1988; sin em- 
bargo, gracias a los adelantos de la ecografía transvaginal y a 
la utilidad del cribado de la translucidez nucal, probable- 
mente deban efectuarse dos estudios. La primera ecografía 
se debería realizar entre la 11.* y la 14.* semanas para medir 
la translucidez nucal y detectar los principales defectos es- 
tructurales fetales y la segunda, a las 22-24 semanas para re- 
conocer cualquier malformación orgánica. La edad gesta- 
cional media, predicha por el diámetro biparietal, el perímetro 
cefálico, el perímetro abdominal y la longitud femoral entre 
la 16.* y la 18.* semanas, posee una exactitud equivalente o 
ligeramente menor que la LCC determinada en el primer 
trimestre. El segundo trimestre es el más adecuado para la 
datación sistemática de las pacientes, pues se puede obtener 
una información fetal añadida de interés clínico. 


MUERTE EMBRIONARIA 
O EMBARAZO PRECOZ FALLIDO 


Una de las misiones primordiales de la ecografía en el pri- 
mer trimestre consiste en identificar los embarazos preco- 
ces que ya han terminado o que corren más riesgo de ha- 
cerlo. Wilcox y cols.** y otros autores** notificaron un 
porcentaje del 20% al 31% de pérdidas gestacionales precoces 
tras la implantación entre mujeres voluntarias sanas. En con- 
junto, se pierde alrededor del 75% de todos los embarazos. 
Aproximadamente el 15% de los óvulos fecundados no lle- 
ga a dividirse, el 15% desaparece antes de la implantación, 
el 30% lo hace durante la implantación, del 13% al 16% des- 
pués de la implantación y antes de la primera falta“? y del 
9% al 10% después de la primera falta. La tasa de embara- 


zos no reconocidos o preclínicos representó el 22%; muchos 
embarazos terminaron con aborto antes de que se pudiera 
observar un saco gestacional con la ecografía transvaginal. El 
número más alto de pérdidas preclínicas descrito en los úl- 
timos tiempos probablemente refleje el uso de pruebas más 
sensibles de embarazo. Se han documentado, asimismo, 
anomalías citogenéticas en un 20% de embriones ostensi- 
blemente normales obtenidos mediante fecundación in vitro”, 

Todos los datos anteriores se corresponden con los pri- 
meros estudios anatomopatológicos de Hertig y Rock%%%, 
quienes constataron numerosas anomalías morfológicas en- 
tre los embriones antes de su implantación. Las tasas de pér- 
dida aumentan con la edad materna y el consumo de taba- 
co y alcohol. 

Sorokin y cols.** efectuaron un muestreo de las vellosida- 
des coriónicas en el primer trimestre de 795 embarazos. De 
éstos, 35 presentaban un óvulo destruido o un aborto inad- 
vertido antes de la intervención y se sometieron a un mues- 
treo posterior de las vellosidades coriónicas; en todos los ca- 
sos se documentó aneuploidía. Los diez casos con anomalías 
cromosómicas resultaron prácticamente siempre letales en el 
período embrionario y nueve presentaban defectos con una 
posibilidad moderada de viabilidad fetal. Las gestaciones con 
escasa viabilidad mostraban una mayor discrepancia (23,4 
+ 8,3 días) entre la edad gestacional estimada y la observada 
y los valores eran significativamente más altos que los de las 
gestaciones con una viabilidad moderada (8,9 + 4,3 días; 
p<0,001). La ausencia de polo fetal se dio más veces en el pri- 
mer grupo. Los autores concluyeron que, cuanto más inten- 
sa es la anomalía, más probabilidad hay de muerte fetal pre- 
'matura o de retraso del crecimiento intrauterino. 

La causa del embarazo fallido en el primer trimestre si- 
gue sin conocerse. Se sospecha de numerosos factores co- 
nocidos o probables. 

En un estudio sobre 232 pacientes que acudieron a una 
primera visita para ecografía transvaginal en el primer tri- 
mestre, Goldstein” determinó la incidencia de embarazos fa- 
llidos mediante una vigilancia de todas las mujeres hasta el 
parto o el aborto espontáneo. La prueba de embarazo en ori- 
na dio positiva en todos los casos y ninguna mujer había ma- 
nifestado sangrado vaginal. En este estudio se intentó esta- 
blecer el «ruido» inicial de un embarazo precoz fallido tomando 
un grupo de mujeres sanas con un buen estado de nutrición, 
una buena atención médica y prenatal y vigilándolas desde el 
primer momento de la gestación hasta el término. La tasa to- 
tal de embarazos fallidos alcanzó, en este grupo, el 11,5% en 
el período embrionario (es decir, menos de 70 días desde la 
fecha de la última regla) y el 1,7% en el período fetal. La tasa 
de pérdidas disminuyó conforme avanzó el embarazo y se re- 
conocieron nuevas estructuras. Esta tasa alcanzó el 8,5% cuan- 
do se veía el saco vitelino, el 7,2% entre embriones con LEC 
<5 mm, el 3,3% entre aquellos con LCC de 6 a 10 mm y el 
0,5% cuando el LCC medía >10 mm. La tasa de pérdidas se 
estabilizó en un 2% entre la 14.* y la 20.* semanas (período 
fetal). Así pues, aun en las mejores circunstancias, la tasa de 
embarazos fallidos asciende, en total, al 11,5% desde la 5.* se- 


mana; una vez que el embrión alcanza una longitud craneo- 
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caudal de 10 mm, las probabilidades de desenlace satisfacto- 
rio se aproximan al 98%. 

Las pacientes que sangran tienen una incidencia mucho 
mayor de embarazos fallidos. La mitad de las pacientes con un 
orificio cervicouterino cerrado y sangrado uterino en el pri- 
mer trimestre acaba abortando”””, Falco y cols.”? describie- 
ron los resultados de un grupo de 270 pacientes sometidas a 
ecografía transvaginal entre la 5.* y la 12.* semanas de gesta- 
ción que habían presentado hemorragia en el primer trimes- 
te, El 45% fue diagnosticada, al principio, de un embarazo 
no viable o de un saco embrionario. Se descartó a las muje- 
res con gestaciones múltiples. De los 149 casos restantes con 
actividad cardíaca fetal demostrable, el 15% (23/149) rermi- 
nó abortando. En la tabla 32-4 se resume la tasa de abortos 
espontáneos hallada en una serie de estudios de mujeres con 
sangrado y sin sangrado en la primera parte del embarazo. 

Otra causa de embarazo precoz fallido es el defecto de la 
fase lútea. Se atribuye a la incapacidad del cuerpo lúteo para 
respaldar suficientemente el producto de la concepción des- 
pués de la implantación. El motivo puede obedecer a un acor- 
tamiento de la fase lútea cuando se induce la ovulación o se 
proceda a la fecundación in vitro, o a una disfunción de la 
fase lútea, que se da sobre todo entre mujeres obesas o mayores 
de 37 años”*. El defecto de la fase lútea se ha definido como 
un retraso de más de 2 días en el desarrollo histológico del 
endometrio en relación con el día del ciclo. La causa puede 
radicar en una menor producción hormonal por el cuerpo 
lúteo, un descenso de los valores de FSH o de LH o factores 
anómalos de secreción o una menor respuesta del endometrio 
a la progesterona. Se ha propuesto que se precisa la angiogé- 
nesis del cuerpo lúteo para regular la producción de proges- 
terona. Kupesic y cols.”? señalaron que el IR de las arterias 
intraováricas de mujeres sanas, no grávidas, descendía por de- 
bajo de 0,47 en la fase lútea, en comparación con un grupo 
portador de un defecto de la fase lútea que mostraba una gran 
resistencia en todo el ciclo menstrual, con un valor IR supe- 
rior a 0,50 en todo momento. Los autores indicaron que el 
Doppler podría predecir la capacidad funcional del cuerpo 
lúteo, por lo menos, en un estado no grávido, 

Blumenfeld y Ruach”* trataron con éxito el defecto de la 
fase lútea de un grupo que se sometió a inducción de la ovu- 
lación, así como de pacientes con abortos previos; admi- 
nistraron hCG dos veces por semana en la 6.* y en la 10.* 
semanas de la edad gestacional, con lo que la tasa de abor- 
tos espontáneos se redujo del 49% al 17,8% (p< 0.01% 

El tratamiento clínico moderno depende de que exista, o 
no, embrión y se encuentre vivo. En nuestro laboratorio he- 
mos observado que siempre se puede identificar un embrión 
con actividad cardíaca de una gestación normal por medio de 
la ecografía transvaginal a los 45 días de la edad gestacional”, 
Sin embargo, los antecedentes menstruales no siempre resul- 
tan fiables y el diagnóstico ecográfico de muerte embrionaria, 
basado en los antecedentes menstruales, puede resultar in- 
correcto. Es más lógico predecir el desenlace comparando los 
datos ecográficos con parámetros cuantificables, por ejem- 
plo otras medidas ecográficas (diámetro medio de un saco) 
o el valor sérico de la B-hCG. La edad gestacional se puede 


emplear si se corrobora el resultado positivo previo del análi- 
sis de B-ACG. Así, por ejemplo, si una paciente presentaba un 
análisis positivo de la B-HCG sérica 5 semanas antes, la edad 
gestacional actual representará, como mínimo, 8 semanas. 


Características del saco gestacional 


En cuanto el saco gestacional se detecta en la ecografía, se 
puede establecer con certeza el diagnóstico de embarazo pre- 
coz fallido aplicando criterios ecográficos. 


Actividad cardíaca embrionaria 


El rasgo aislado más importante para confirmar la vida em- 
brionaria y fetal es la identificación de la actividad cardíaca, 
Con la ecografía transabdominal se observa siempre activi- 
dad cardíaca cuando se visualiza el embrión, es decir, resul- 
ta patológico visualizar en una ecografía transabdominal el 
embrión sin una actividad cardíaca patente. El problema es 
que la exploración ha de ser de gran calidad, con un equipo 
moderno y, además, hay que visualizar todo el embrión. 
Resulta esencial emplear una frecuencia elevada de secuen- 
cias y apagar el modo de promediación de las secuencias. 
Con la ecografía transvaginal es posible reconocer con cer- 
reza el embrión y la actividad cardíaca y hacerlo siempre antes 
que por la vía transabdominal (véanse figuras 32-12D y 
32-218). Aunque con la ecografía abdominal resulte patológi- 
co visualizar un embrión sin actividad cardíaca, por la vía trans- 
vaginal se puede ver un embrión normal sin actividad car- 
díaca. Según un estudio de Pennell y cols.”*, 16 de 18 pacientes 
con una LCC inferior a 5 mm no mostraban actividad cardí- 
aca en el estudio transvaginal inicial pero sí en la ecografía de 
control. El movimiento cardíaco se vio en la imagen transva- 
ginal de todas las gestaciones con una LCC superiora 5 mm. 
Nosotros revisamos una seric de 96 pacientes con una 
LCC inferior a 5 mm para conocer el valor predictivo de 
la presencia o ausencia de actividad cardíaca por medio 
de la ecografía transvaginal. Los datos de esta serie se han 


TABLA 32-1. PRESENCIA O AUSENCIA 
DE ACTIVIDAD CARDÍACA EN EMBRIONES 
NORMALES, BASADA EN LA LONGITUD 
CRANEOCAUDAL (n = 40) 


Actividad cardíaca en la 
ETV 
LCC (mm) Presente Ausente 
(Kn — KÁÁKÁÁA 
0-0,9 0 0 
1-1,9 0 a 
2-29 12 0 
33,9 1 2 
449 12 0 
“TOTAL 35 5 


LCC, longitud craneocaudal; ETV, ecografía transvaginal. 

Tomado de Levi CS, Lyons EA, Zheng XH, et al: Transvaginal ultrasound: 
Demonstration of cardiac activity in embryos of less than 5.0 mm in 
erovn-rump length. Radiology 1990:176(1):71-74. 


1090 Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


TABLA 32-2. PRESENCIA O AUSENCIA DE 
ACTIVIDAD CARDÍACA EN EMBRIONES, 
ABORTADOS POSTERIORMENTE EN EL PRIMER 
TRIMESTRE: EN FUNCIÓN DE LA LCC (n = 31) 


Actividad cardíaca en la 
ETV 

LCC (mm) Presente Ausente 
0-0,9 0 0 
1-1,9 1 0 
2-2,9 1 8 
33,9 6 6 

3 6 
“TOTAL " 20 


LCC, longitud craneocaudal; ETV; ecografía inansvaginal. 

Tomado de Levi CS, Lyons EA, Zheng XH, et al: Transvaginal ultrasound: 
Demonstration of cardiac activity in embryos of less than 5.0 mm in € 
rown-rump length. Radiology 1990:176(1):71-74. 


TABLA 32-3. PORCENTAJE DE EMBRIONES 
ABORTADOS DESPUÉS DE LA VISUALIZACIÓN 
ECOGRÁFICA DE ACTIVIDAD CARDÍACA 
SEGÚN DETERMINADOS VALORES DE LA LCC 


Abortos Porcentaje de 
LCC (mm) espontáneos/total — abortos (%) 
0-0,9 0/00 0 
1-1,9 111 100 
2-29 1/1 38 
33,9 6/17 35 
4-49 3/15 20 
TOTAL 11/46 24 


LCC, londitud craneocaudal. 

Tomado de Levi CS, Lyons EA, Zheng XH, et al: Transvaginal ultrasound: 
Demonstration of cardiac activity in embryos of less than 5.0 mm in 
erovon=rump length. Radiology 1990:176(1):71-74, 


reproducido del artículo original en las tablas 32-1, 32-2 
y 32-3. 

De las 71 pacientes a las que se siguió, 46 embriones pre- 
sentaban actividad cardíaca; 35 avanzaron hasta, por lo me- 
nos, la parte final del segundo trimestre y 11 terminaron con 
una muerte embrionaria fetal en el primer trimestre. De los 
25 embriones sin actividad cardíaca visible, cinco eran nor- 
males. Sólo 20 acabaron con la muerte embrionaria en el 
primer trimestre. De los 5 embriones normales, sin activi- 
dad cardíaca visible en la primera ecografía transvaginal, tres 
presentaban una LCC inicial inferior a 1,9 mm. En los tra- 
tados de embriología se indica que el corazón embrionario 
comienza a latir a principios de la 6.* semana, cuando la LEC 
mide de 1,5 a 3 mm. No debe extrañar que no pudiéramos 
reconocer la actividad cardíaca de los embriones normales 
con una LCC inferior a 2 mm. Curiosamente, el único em- 
brión con una LCC inferior a 2 mm y actividad cardíaca vi- 
sible en la ecografía transvaginal acabó, más adelante, en un 
aborto espontáneo en el primer trimestre. La ecografía trans- 
vaginal inicial no detectó la actividad cardíaca de 2 sobre 


25 embriones normales con una LCC de 2 a 4 mm. La eco- 
grafía transvaginal permitió la identificación correcta de la 
actividad cardíaca de todos los embriones normales con una 
LCC de 4 a 4,9 mm. En consecuencia, en nuestra consulta, 
solicitamos una ecografía de control a las pacientes con em- 
briones sin actividad cardíaca y una LCC inferior a 4 mm, 
a menos que no exista el saco vitelino. 

La ausencia de actividad cardíaca de embriones ecográ- 
ficamente visibles representa, desde luego, el factor más im- 
portante que predice el desenlace del embarazo. Conviene, 
asimismo, conocer el valor predictivo de la presencia de ac- 
tividad cardíaca en un embrión con respecto a su viabilidad 
final. Después de las 7 semanas de edad gestacional, la tasa 
de embarazos perdidos representa del 2% al 2,39%7"* y pa- 
sadas 16 semanas, tan sólo del 1%”. En nuestra serie de pa- 
cientes predominantemente sintomáticas con embriones 
cuya LCC medía menos de 5 mm, la identificación de ac- 
tividad cardíaca con la ecografía transvaginal comportó un 
riesgo de aborto espontáneo del 24%. En la serie de Falco 
y cols.*, la tasa de abortos de embarazos de 5 a 12 semanas, 
con actividad cardíaca embrionaria no detectada por eco- 
grafía transvaginal, representó el 15%. 

Hay otros datos secundarios que ayudan a predecir el de- 
senlace del embarazo. La combinación, en nuestra serie, de 
la falta de actividad cardíaca y del sangrado vaginal se aso- 
ció con una mortalidad embrionaria del 100%”. Las he- 
morragias subcoriales y la ausencia de actividad cardíaca 
comportaron una mortalidad embrionaria del 88%. 


Rasgos del saco gestacional 


El embrión de muchas pacientes no se visualiza en la eco- 
grafía inicial y el diagnóstico de la muerte no se puede es- 
tablecer sobre la base de una actividad cardíaca anómala. En 
estos casos se puede diagnosticar la pérdida del embarazo 
sobre la base de las características del saco gestacional, 

El indicador más fiable de un desenlace anómalo, a par- 
tir de las características del saco gestacional, es el tamaño 
patológico del saco*"*, En 1985, Bernard y Cooperberg"? 
observaron, por medio de la ecografía transabdominal, que 
el saco gestacional con un diámetro medio >2 cm y sin em- 
brión se asociaba con un desenlace desfavorable. En 1986, 
Nyberg y cols.** matizaron, también con la ecografía trans- 
abdominal, la definición del saco gestacional anómalo como 
aquel con un diámetro medio de 25 mm o más y sin embrión 
o un diámetro medio de 20 mm o más sin saco vitelino. 

Estos criterios se revisaron para la ecografía transvaginal, de 
modo que un diámetro medio del saco de 8 mm o más sin saco 
vitelino visible o de 16 mm sin embrión visible resulta pato- 
lógico e indica un embarazo fallido'*. Estos parámetros sólo 
rigen para la ecografía transvaginal de alta resolución y no se 
pueden aplicar a las exploraciones ejecutadas con una sonda 
transvaginal de 5 MHz". Rowling y cols. examinaron em- 
barazos precoces con sondas transvaginales de menor fre- 
cuencia (5 MHz) y otras de frecuencia superior (ancho de 
banda de 9 a 5 MHz). El saco gestacional se dio por prime- 
ra vez, con la sonda de baja frecuencia, cuando el tamaño era 
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FIGURA 32-24. Pérdida prematura del embarazo y saco vacío. A. 
na mujer de 40 años que refería manchado a las 11 semanas. Entre los antecedentes obstétricos destacaban un parto sin 


vacío e irregular de 


problemas y tres abortos espontáneos. Los cursores miden las tres dimensiones del saco y mu 


1091 
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GURA 32-23. Gestación anembrionaria. A. Imagen coronal. B, Imagen sagital de una muerte embrionaria intrauterina o de 
vaginal. El diámetro medio del saco es de 18 mm. No se reconoce ningún saco vitelino, 


Jisiones sagital y transversal de un saco gestacional 


netro medio de 2,54 em. No se 


tran un diá 


aprecia saco vitelino ni embrión: el saco es irregular y el trofoblasto fino. B. Doppler potencia en color con una pequeña zona vascular en cl 


lugar de implantación (flecha) 


de 6,4 mm; sin embargo, con la de alta frecuencia, se reconoció 
un tamaño de 4,6 mm. El saco vitelino estaba siempre pre- 
sente en los embarazos normales con un saco gestacional ma- 
yor de 5 mmy cuando el saco medía 13 mm y se utilizaba una 
sonda de más de 5 MHz se veía un embrión. 

Es costumbre nuestra y de otros autores emplear valores 
del tamaño del saco de 8 y 16 mm y repetir un estudio poco 


claro o indeterminado a los 3 o 4 días. Si la tasa de creci- 
miento es la esperada, de 1 mm/día, debería apreciarse un 


incremento adecuado en el tamaño del saco y, si es normal, 
la aparición de un saco vitelino o de un embrión. Si el cre- 
cimiento es inferior al esperado, da confianza en el diagnós- 
tico de la pérdida gestacional prematura. Es también im- 
portante contemplar el embarazo a la luz del estado clínico. 
Una paciente con un aborto espontáneo inminente suele 
acudir con un manchado pardusco, una disminución de los 
síntomas del embarazo (ingurgitación mamaria y náuseas) y 
con un útero de tamaño menor del esperado en la explora- 
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( A _ _____ KZ 
TABLA 32-4. TASA DE ABORTOS ESPONTÁNEOS EN EL EMBARAZO PRECOZ 


Autor Edad en semanas Número Identificación Tasa de abortos (9%) 
Goldstein (1994) 5-10 232 Sistemática 11,5 

Pandya (1996) 10-13 17.87 Sistemática 2,8 

Stabile (1987) 5-16 624 Hemorragia 45 

Falco (1996) 5-12 270 Hemorragia 51,5 

Falco (1996) 5-12 149 Hemorragia + feto vivo 15 

Pandya (1996) 10-13 17.870 Hemorragia 15,6 


ción física. Este último dato es muy subjetivo y no resulta 
muy fiable en la gestación incipiente (figura 32-23A, B). 
En su estudio sobre el tamaño inicial del saco, entre la 
4.* y la 6.* semanas de la edad gestacional, Oh y cols.” ha- 
llaron que, cuando el diámetro medio mide <6,5 mm, se 
puede predecir un desenlace anómalo con una sensibilidad 
del 89,3% y una especificidad del 63,2%, así como un va- 
lor predictivo, tanto negativo como positivo, del 80%. En 
ste valor sólo tiene utilidad si se tiene una cer- 


la práctica, 
teza absoluta de la fecha de la última regla. 

Los demás criterios del saco gestacional son menos fia- 
bles por sí mismos, pero si se combinan o se suman a un 


saco anormalmente grande apoyan el diagnóstico de pérdi- 
da gestacional prematura. Estos criterios comprenden** una 
forma distorsionada del saco gestacional (figura 32-24), una 
reacción trofoblástica fina (<2 mm), un trofoblasto poco 
ecógeno o una posición anormalmente baja del saco gesta- 
cional dentro de la cavidad endometrial (figura 32-25). 

El normal crecimiento del saco gestacional se corres- 
ponde con 1,1 mm/día. Nyberg y cols.** hallaron que las 
pacientes con una pérdida gestacional prematura presen- 
taban velocidades de crecimiento del DMS inferiores a 
0,7 mmal día. Esta velocidad de crecimiento representa una 
información valiosa para examinar la normalidad del desa- 
rrollo en las exploraciones seriadas (tabla 32-5). 

Aunque un saco gestacional de más de 16 mm, sin em- 
brión, constituya un signo robusto de pérdida gestacional pre- 
matura, un saco S16 mm sin embrión y en presencia de he- 
“antiza un desenlace favorable. En un estudio 


morragia NO y 


TABLA 32-5. DIÁMETRO MEDIO DEL SACO (DMS) 
QUE CABE ESPERAR ENTRE LA 5.* Y LA 
9.* SEMANAS DE GESTACIÓN 


DMS (mm) 
Semanas Media <1,34 DE 
5 
6 
8 
9 


Nota: riesgo de aborto espontáneo del 


de lo esperado (<1,34 DE) 


B 
FIGURA 32-25. Saco en fase de aborto. Mujer 


de 23 años G3P1SA1 con una gestación de 8 semanas que acude 
por espasmos y manchado. A. Imagen sagital transvaginal del 
útero con un saco gestacional en el segmento uterino inferior o en 
la parte superior del cuello uterino que abortó poco después del 
estudio. B. Imagen sagital del saco dentro de la parte superior del 
cuello uterino. Obsérvese el pequeño saco vitelino y, pegado a él, 
un pequeño embrión. No se detectó act 


tad cardía 


prospectivo de 50 pacientes con un DMS < 16 mm, sin em- 
brión y con hemorragia en el primer trimestre, Falco'” ob- 
servó que el 64% acababa, finalmente, con un aborto es- 
pontáneo. De las que prosiguieron hasta el alumbramiento, 
ible, mientras 


13/18 (729) presentaban un saco vitelino vi 
que 13/32 (40%) perdieron el hijo a pesar de la presencia del 
saco vitelino. La edad materna avanzada (>35 años) y las ci- 
fras bajas de B-hCG en el suero (1200 mUl/ml de TIRP) 
comportaron un mayor riesgo de embarazo fallido. El ha- 
llazgo de un diámetro medio del saco menor del esperado 
(<1,34 DE) entrañó un riesgo de aborto espontáneo del 93%”. 
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F RA 32-26. Gestación abortada a las 7 semanas y 3 días. Saco recién abortado pero intacto, de unos 2,8 cm de 
diámetro, con embrión en su interior, El saco se visualizó en un baño de agua, por lo que las vellosidades coriónicas frondosas flotan 
alrededor del saco. A y B. El embrión, con una LCC de 12 mm, se une a la pared a través de un cordón umbilical corto. No se vio saco 
vitelino; probablemente, había involucionado. C. Visión tridimensional. D. El saco flora en un baño de agua, razón por la cual se ye cómo 
las vellosidades coriónicas blancas se extienden hacia fuera. Las vellosidades sólo cubren una parte del saco. Las vellosidades normalmente 
degeneran sobre la zona del saco pero no en el lugar de implantación. E. Visión a mayor aumento de las vellosidades. E. Vaso en el interior 
del saco (flecha). LCC, longitud craneocaudal. 
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FIGURA 32-27. Amnios colapsado. Doppler potencia 
transvaginal de un saco gestacional de una mujer de 39 años G2P1 
que refería manchado a las 9,5 semanas. El embrión es pequeño, 
con una LCC de 7 mm, lo que apunta a un tamaño de 7 semanas. 
No se observa actividad cardíaca. La membrana amniótica (flecha) 
está colapsada al lado del embrión. LCC, longitud craneocaudal. 


El saco gestacional o coriónico intacto y el embrión no suelen 
visualizarse después de un aborto. En este capítulo se ofrece 
un buen ejemplo ecográfico y anatomopatológico de un em- 
brión de 7 semanas y 3 días encerrado en un saco intacto, jus- 
to después de un aborto espontáneo (figura 32-26A-F). 


Criterios del amnios y del saco vitelino 


La visualización del amnios, en ausencia de embrión, a par- 
tir de las 7 semanas de edad gestacional es patológica y diag- 
nostica una gestación anembrionaria o una muerte embrio- 
naria con reabsorción del embrión. El amnios se desarrolla 
después del embrión, por lo que no se puede ver, normal- 
mente, si no hay embrión. Se pueden reconocer dos sacos 
dentro del saco gestacional. Aunque podría tratarse de un em- 
barazo monocoriónico biamniótico, también puede ocurrir un 
embarazo fallido con un amnios vacío y un saco vitelino. 

Otros datos de utilidad para el diagnóstico de la muerte 
embrionaria son un amnios marginado de forma irregular 
y en fase de colapso (figura 32-27), la visualización del am- 
nios sin un embrión visible y la calcificación del saco vite- 
lino. Sin embargo, en general, se ven otros signos de muer- 
te embrionaria cuando existen estos datos. 


Elementos ecográficos pronósticos 
de un desenlace anómalo 


Los datos ecográficos sirven para predecir el desenlace anor- 
mal en presencia de un embrión vivo o antes de su visualiza- 
ción. Estos hallazgos permiten identificar un subgrupo de 
embriones de alto riesgo con más probabilidad de muerte em- 
brionaria o de anomalías fetales y, por tanto, requieren un se- 
guimiento estrecho. 


AR G9BPA 


FIGURA 32-28. Bradicardia. Pequeño embrión de una 
gestación de 10 semanas, con una frecuencia cardíaca feral de 

69 latidos por minuto. Este embrión murió y la paciente abortó antes 
de una semana. El embrión aparece dentro de un saco amniótico 
redondo a la izquierda y al lado de un gran saco vitelino a la derecha. 


Bradicardia embrionaria 


Aunque la actividad cardíaca embrionaria indique que el em- 
brión se encuentra vivo en el momento del examen, una fre- 
cuencia cardíaca anormalmente lenta predice, a veces, una 
muerte inminente. Según un estudio de Doubilet y Benson”, 
tuna frecuencia cardíaca inferior a 80 latidos por minuto (lpm) 
de embriones con una LCC inferior a 3 mm se asocia en 
todos los casos con una muerte embrionaria posterior (figu- 
ra 32-28); la frecuencia de 80 a 90 lpm comportó un riesgo 
de muerte del 64% la frecuencia de 90 a 99 lpm, un riesgo del 
32%, y la de 100 Ipm, un riesgo del 11%. Las frecuencias car- 
díacas superiores a 100 lpm se consideran normales para los 
embriones con una LCC inferior a 5 mm. 

La frecuencia cardíaca inferior a 100 Ipm de embriones con 
una LCC de 5 a 9 mm se asoció siempre con un desenlace 
anormal; la frecuencia cardíaca normal de estos embriones es 
de 120 Ipm o superior. Una frecuencia cardíaca inferior a 
110 lpm se asoció, aparentemente, con un pronóstico som- 
brío para los embriones con una LCC de 10 a 15 mm. 
Asimismo, se han descrito arritmias como indicadores de la 
pérdida de la gestación en el primer trimestre”, Los autores 
de este estudio hallaron cuatro arritmias embrionarias entre 
un grupo de 950 pacientes; en tres casos se trataba de una bra- 
dicardia ventricular; todos ellos aparecieron muertos en la 
ecografía de control efectuada antes a las 2 semanas”. 


Diámetro medio del saco: longitud 
craneocaudal menor de $ mm 


Bromley y cols.” estudiaron a 16 pacientes con una edad 
gestacional de 5,5 a 9 semanas, cuyo diámetro medio del 
saco excedía la LCC en menos de 5 mm (es decir, 
DMS - LCC < 5 mm) y observaron que 15/16 mostraban un 
aborto espontáneo en el primer trimestre, a pesar de la frecuen- 
cia cardíaca normal para la edad (figuras 32-29 y 32-30). 
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FIGURA 32-30. Saco y embrión pequeños. Imagen 
sagital transvaginal de una mujer de 21 años con una edad 
gestacional de 9 semanas y manchado. El útero se encuentra 


rerrovertido, con un pequeño saco gestacional, no mayor que 
embrión (fecha). La longitud craneocaudal y el diámetro medio del 
saco son aproximadamente iguales. No se apreció latido cardíaco. 


FIGURA 32-29. Gemelos, uno normal y otro con un 
saco pequeño. Mujer de 35 años que concibió gemelos 
bicoriónicos biamnióticos mediante fecundación in vitro. A. La 
imagen transvaginal transversal a las 8 semanas muestra dos sacos 

(A, B), siendo el izquierdo mayor que el derecho. B. A las 9 semanas, 
el embrión, de tamaño normal, situado a la derecha de la madre tiene 
un tamaño idóneo, 19,9 mm con un saco gestacional normal. C. El 
otro embrión es más pequeño (17,9 mm) y cuenta con un saco 
gestacional anormalmente reducido y un saco vitelino aplanado, 


Tamaño y forma del saco vitelino 


Pese a la controversia inicial”, en nuestra experiencia y en la 
de otros”, el tamaño del saco vitelino es un elemento muy útil 
que predice un desenlace patológico”. Quizá, la consideración 
más importante sea que las anomalías del saco vitelino pue- 


den predecir un desenlace anómalo de embarazos que pare- 
cen completamente normales según todos los demás crite- 
rios ecográficos. En la actualidad, las aplicaciones ecográficas 
principales para el estudio del saco vitelino son: 


1. Diagnóstico de la muerte embrionaria. 

2. Confirmación de la presencia de un embarazo 
intrauterino. 

3. Indicador de un mayor riesgo de anomalías fetales. 


Los experimentos con embriones de rata revelan defectos 
en la estructura y ultraestructura del saco vitelino en respuesta 
a la hiperglucemia. Los datos extraídos de seres humanos 
muestran que las malformaciones del saco vitelino ocurren 
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en embriones de madres diabéticas en el primer trimestre del 
embarazo, antes de la 9.* semana de edad gestacional”. Algunos 
autores han propuesto que la detección de las características 
morfológicas anómalas del saco vitelino podría predecir el de- 
senlace fetal desfavorable. Se han realizado intentos para ca- 
racterizar el aspecto ecográfico normal del saco vitelino e iden- 
tificar los parámetros parológicos. 

En un estudio de Green y Hobbins”' sobre pacientes con 
una edad gestacional de 8 a 12 semanas, los sacos vitelinos 
que medían 2 mm o menos comportaron un desenlace som- 
brío. Los sacos vitelinos sólidos y ecógenamente densos se 
asociaron con muerte fetal o anomalías fetales. En nuestra 
experiencia, un saco vitelino ecógeno no siempre comporta 
anomalías ni muerte inminente y puede revertir hacia un as- 
pecto más normal en una semana (véase figura 32-35). 

Lindsay y cols.** revisaron el aspecto normal y patológico 
del saco vitelino, en la ecografía transvaginal, de mujeres con 
embarazos de 5 a 10 semanas (edad gestacional). Como ya se 
ha señalado, la falta de visualización del saco vitelino en la 
ecografía transvaginal de pacientes con un DMS mayor de 
8 mm resulta patológica”. La falta de visualización del saco 
vitelino en presencia de un embrión, en la ecografía trans- 
vaginal, se ha asociado con muerte embrionaria en la totali- 
dad de los casos, bien en el momento de la exploración o en 
el control ecográfico*”. Es imprescindible emplear un trans- 
ductor transvaginal con una frecuencia suficientemente alta 
(6,0 MHz o más) para detectar de manera fidedigna un saco 
vitelino dentro de un saco gestacional menor de 10 mm. 
Nosotros publicamos” dos casos en los que no se veía el saco 
vitelino dentro de un saco gestacional de 9 y 10 mm, respec- 
tivamente, y posteriormente se identificó un embrión vivo. 
Nuestros datos originales se han basado en trabajos realiza- 
dos con la sonda de 6,5 MHz. Hoy, nuestra política se basa 
en repetir el estudio con una sonda de, al menos, 6,5 MHz 
si el estudio inicial no revela un saco virelino dentro de un 
saco gestacional mayor de 8 mm. 

Lindsay y cols. también compararon el diámetro inter- 
no del saco vitelino con la edad gestacional, la LEC y el 
DMS* (figura 32-31). Si el diámetro del saco vitelino ex- 
cede de los límites de confianza del 95% para estos otros pa- 
rámetros, constituye un indicador relativo que aumenta el 
riesgo de muerte embrionaria o anomalías fetales. La sen- 
sibilidad del tamaño del saco vitelino para predecir el de- 
senlace representa, sin embargo, sólo el 15,6%, porque la 
mitad de los embarazos anormales muestra un saco viteli- 
no ecográficamente normal. Aunque se puedan utilizar los 
límites de confianza del 5% y del 95% para predecir el in- 
cremento del riesgo, un diámetro del saco vitelino mayor 
de 5,6 mm entre la 5.* y la 10.* semanas se asocia siempre 
con un desenlace anormal (figura 32-32). Es más, un saco 
vitelino simétrico y grueso predice un desenlace normal en 
el 93,3% de los casos (véanse figuras 32-13 y 32-22)". Un 
saco vitelino fino predice un desenlace anormal en el 53,8% 
de las ocasiones. 

La forma del saco vitelino no predice el desenlace de la 
misma manera que el tamaño (véase figura 32-29C). En un 
estudio nuestro, reciente, no publicado, observamos que un 


saco vitelino de forma irregular que persistiera o que se trans- 
formara en un saco normal se asociaba en casi todos los ca- 
sos con un desenlace favorable. Kuuck y cols.** hallaron que 
10/219 (4,5%) de las gestaciones normales y 9/31 (29%) 
de los embarazos precoces fallidos presentaban una forma 
anómala del saco vitelino. La forma, por sí sola, predice un 
desenlace anómalo con una sensibilidad del 29% y una es- 
pecificidad del 95%. El tamaño predijo siempre el desenla- 
ce si excedía el límite de confianza del 95%, con indepen- 
dencia de que hubiera un embrión vivo o no. Todos los 
embriones acabaron muriendo. A pesar de estas observa- 
ciones, hay que conceder al feto siempre el beneficio de la 
duda y establecer correlaciones con los datos clínicos. 

Con frecuencia, el primer indicador ecográfico de uno o 
más estados patológicos es un aumento:anormal del saco 
vitelino que se asocia siempre con muerte embrionaria pos- 
terior. Aun cuando el embarazo prosiga hasta el 2.? trimes- 
tre, el feto continuará con anomalías. En nuestra experien- 
cia y en la de otros, pese a que el número de casos se haya 
reducido, los grandes sacos vitelinos se asocian con estados 
patológicos fetales, entre otros anomalías cromosómicas (tri- 
somía 21 y mola gestacional parcial”) y onfalocele. 

El saco vitelino calcificado se ve como una masa ecóge- 
'na ensombrecida, en ausencia de saco vitelino reconocible. 
No se ha publicado que se asocie con un embrión vivo an- 
res de las 12 semanas de edad gestacional. De hecho, un saco 
vitelino calcificado sólo se ve con un embrión muerto y se pue- 
de calcificar en las 36 primeras horas después del falleci- 
miento (figura 32-33). Hay que diferenciar entre el saco vi- 
telino ecógeno y el calcificado, pues el primero es compatible 
con un embrión vivo. Harris y cols? comunicaron una cal- 
cificación del saco vitelino de larga duración (posiblemente, 
2 semanas o más) en dos casos de muerte embrionaria in- 
trauterina en el primer trimestre (figura 32-34). 

El saco vitelino puede estar lleno de material ecógeno y 
este hallazgo no significa que esté calcificado. Así sucede en 
gestaciones con embriones vivos (figuras 32-35 y 32-36). 
Sólo en un estudio se han vigilado estos casos de manera 
aislada y en combinación con la translucidez nucal por me- 
dio del análisis de 3620 gestaciones del primer trimestre!”. 
En el resumen del artículo se exponen 39 casos (1,0%) de 
sacos vitelinos ecógenos, con un diámetro de 1,8 a 4,0 mm, 
de embarazos con una edad gestacional de 9 a 11 semanas. 
En 19 de los 39 (49%) casos se apreciaba una transluci- 
dez nucal mayor de 3 mm y un saco vitelino ecógeno; los 
19 casos mostraban anomalías cromosómicas. En 20 de los 
39 (51%), el único dato anormal era el saco vitelino ecóge- 
no; todos los embarazos llegaron a término sin complica- 
ciones, 


B-hCG/diámetro medio del saco gestacional 


Nyberg y cols.!” señalaron que el 65% de las gestaciones 


anormales cursaba con cifras desproporcionadamente bajas 
de la f-HCG sérica para el tamaño del saco gestacional. Este 
dato comportó un valor predictivo positivo y una especifi- 
cidad del 100%. 
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FIGURA 32-31. Datos obstétricos normales. A. Diámetro medio del saco (DMS) frente a la longitud crancocaudal (LCC). 
B. Saco vitelino frente al DMS. C. LCC frente al saco vitelino. 
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FIGURA 32-32. Gran saco vitelino. La ecografía 
transvaginal a las 9 semanas muestra un saco gestacional con un 
pequeño embrión, con bradicardia, y un gran saco vitelino con un 
diámetro interno medio de 5,9 mm. En la revisión efectuada 

7 días después no se reconoció la actividad cardíaca, lo que 
revelaba la muerte embrionaria, y el saco vitelino se había 
reducido y vuelto más ecógeno. 


Hemorragia subcorial 


La hemorragia o el hematoma subcoriales, motivados por el 
desprendimiento del borde placentario o la rotura del seno 
marginal'”, elevan la membrana coriónica. Éste es un dato 
inusitado que se ve al final del primer trimestre y puede com- 
portar hemorragia vaginal. Ball y cols.'”* comunicaron una 
incidencia general del 1,39%. La membrana coriónica se des- 
prende del endometrio (decidua verdadera) y se eleva por efec- 
to del hematoma (figuras 32-37 y 32-38). Estas hemorragias 
se continúan con el borde placentario, pero el sangrado pre- 


dominante suele alejarse de la placenta'”. La hemorragia 
aguda generalmente da una imagen hiperecoica o ¡soicoica 
con relación a la placenta. La hemorragia va tornándose cada 
vez más anecoico en una a dos semanas. La detección de la he- 
morragía subcorial entre un grupo de pacientes que acudie- 
ron con sangrado vaginal entre las 10 y 20 semanas de la edad 
gestacional comportó una tasa de muerte fetal del 509%!%, 
Bennet y cols.!*” realizaron un estudio retrospectivo de 516 
pacientes con sangrado en el primer trimestre y observaron una 
tasa total de pérdidas del 9,3%. Esta cifra aumenta confor- 
me lo hace la edad materna y con el descenso de la edad ges- 
tacional. Entre las mujeres mayores de 35 de años, la tasa de 
pérdidas es del 13,8%, frente al 7,3% de las más jóvenes; en- 
tre las que acuden a las 8 semanas (edad gestacional) o antes, 
la tasa alcanza el 13,7%, frente a sólo el 5,9% de las que lo ha- 
cen en un momento posterior de la gestación. 

El criterio más importante fue el volumen del sangrado!”. 
Los volúmenes pequeños o intermedios (es decir, <1/3:0 1/2 del 
perímetro del saco) comportan una tasa de abortos espontá- 
neos del 9%, en comparación con el 18,8% de los mayores. 

Ball y cols.!% detectaron un mayor riesgo de abortos es- 
pontáncos (razón de posibilidades de 2,8; intervalo de con- 
fianza del 95% de 1,7 47,4), mortinatos (4,5, de 1,5 a 13,2), 
desprendimiento placentario (11,2, de 2,7 a 46,4) y parto 
prematuro (2,6, de 1,5 a 4,6), al comparar los casos frente 
a testigos sin hemorragia ni sangrado subcoriales. La pre- 
sencia aislada de hemorragia también aumentó el riesgo de 
aborto espontáneo. 

Pedersen!“ estudió a 342 mujeres embarazadas con una 
edad gestacional de 9 a 20 semanas que presentaban san- 
grado vaginal y descubrió hematoma subcorial en el 18%, 
con un tamaño medio de 20 ml (de 2 a 150 ml). No se ha- 
1ló ninguna diferencia en la tasa de abortos espontáneos 
(10%) ni de partos prematuros (11%) entre los dos grupos. 


FIGURA 32 


33. Saco vitelino denso. A. Imagen transvaginal en color de un embarazo con una edad gestacional de 6,5 semanas 


(LCC de 6,5 mm): se observa un embrión sin actividad cardíaca (ausencia de color) y un saco vitelino de aspecto normal (fecha). B. En la 


imagen de control, 5 días más tarde, no se aprecia cambio en el tamaño del embrión (cursores 


con un sombreado distal débil (cabeza de flecha). 


y se aprecia un saco vitelino denso (fecha) 
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FIGURA 32-34, Muerte embrionaria intrauterina 
con calcificación del saco vitelino. E 
transvaginal, plano sagital. El saco vitelino (SV) está calcificado 
No se detecta actividad cardíaca. La longitud craneocaudal (LOC) 
mide 17,8 mm. a, amnios; e, embrión. 


ografía 


vitelino ecógeno 


Abu-Yousef y cols.!% detectaron 21 casos de hematoma 
subcorial durante un período de 2 años. La edad gestacio- 
nal osciló entre 8 y 19 semanas y la mayoría (17/21) pre- 
sentaba sangrado vaginal. El 71% de los casos siguió una 
evolución desfavorable, con aborto espontáneo o prematu- 
ridad. Se halló una correlación significativa entre el desen- 
lace del embarazo y el tamaño del hematoma, la intensidad 
del sangrado y la presencia de dolor y ninguna con la ele- 
vación del borde placentario. 


Utilidad del Doppler en el embarazo fallido 


La 
tación normal, 
jo por las arterias uterinas desciende progresivamente después 
de la implantación, pero aumenta entre las mujeres con pre- 


s resistencias vasculares periféricas disminuyen, en una ges- 
pu TE 
va hacia las 5 semanas'%. La resistencia al fu- 


eclampsia o una retraso del crecimiento fetal"”. En condicio- 
nes normales no se detecta ningún flujo antes de las 12 sema- 
nas de gestación en el anillo trofoblástico, que se compone del 
espacio intervelloso, las vellosidades coriónicas y los vasos fe- 
tales!” Como ya se ha señalado, las arterias espirales de la de- 
cidua suelen mostrar una escasa resistencia al flujo arterial'"". 


B 


FIGURA 32-35. Saco vitelino ecógeno con remisión. A. Embrión solitario vivo, de 7 semanas de edad gestacional, con un saco 


7) próximo. B. Solo. C. El saco vitelino parecía normal una semana después y el embarazo prosiguió sin problemas 
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FIGURA 32-36. Saco vitelino ecógeno. Imagen 
transvaginal sagital de un embrión de 9 semanas (LCC 
con un saco vitelino ecógeno (fecha) 


FIGURA 32-37. Sangrado subcorial moderado, Imagen 


do. La 


transvaginal sagital de una gestación de 8 semanas sin mand 
hemorragia subcorial discreta (*) aparece adyacente al saco 
gestacional. El embrión vivo no se hallaba en el campo de visión. La 
hemorragia remitió y el embarazo prosiguió sin problemas. 


FIGURA 32-38. Hemorragia subcorial pequeña. A. Imagen transvaginal sagital de una gestación de 10 semanas con una 


pequeña hemorragia subcorial (*) que eleva el borde placentario posterior del segmento uterino in 
sia. C, Imagen transvaginal en color, en el plano sagital: no se observa lujo de color en la hemorragia subcorial, 


hemorra 


Existe controversia en torno a si el Doppler de las arterias 
uterinas o espirales predice, o no, el desenlace del embarazo. 
Las células trofoblásticas extravellosas invaden las arterias es- 


pirales deciduales. En la pérdida gestacional precoz se obser- 


va una invasión trofoblástica insuficiente de las arterias espi- 
rales que podría asociarse con una mayor resistencia al flujo 
por las mismas. Jaffe y cols.!'* proponen que un valor anómalo 
de IR (20,55) en]. 
terial activo por el espacio intervelloso se asocian con una ma- 


yor incidencia de pérdidas gestacionales precoces. Los auto- 


arterias espirales deciduales y un flujo ar- 


res especulan con la posibilidad de que el flujo anómalo de 
sangre, a alta presión, por las arterias espirales pueda elevar 


or. B. Imagen transversal de la pequeña 


significativamente la presión sobre las vellosidades inmaduras, 
determinando el desprendimiento de las vellosidades primi- 


tivas y, en consecuencia, un aborto espontáneo. 

Otros autores no han observado que el Doppler prediga el 
desenlace del embarazo!!2""*, Nakarsuka!"* estudió el índice de 
pulsailidad (1P) de la arteria uterina de dos grupos (1 = 52) 


de mujeres con una gestación de 4 a 5 semanas y halló que el 


IP era significativamente más alto en el grupo con pérdidas 
gestacionales recidivantes (es decir, dos o más pérdidas conse- 
cutivas) y entre las mujeres con elevación de los anticuerpos an- 
tinucleares, antifosfolipídicos, o ambos, en comparación con 
el grupo testigo. El IP de la arteria uterina resultó significati- 
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vamente más alto en el grupo con pérdidas recidivantes, in- 
luso entre aquellas sin anticuerpos antinucleares o antifosfo- 
lipídicos. Según apuntan vivamente los autores, el IP de la ar- 
teria uterina podría constituir un índice independiente de 
pérdidas gestacionales recurrentes. Los valores medios del 1P 
de las testigos representaron 2,20 + 0,52 y los del grupo con 
pérdidas recidivantes, 2,5 + 0,52. Aquellos con elevación de los 
anticuerpos y pérdidas recidivantes manifestaron un IP de 3,08 
+0,61 o mayor. El resultado del estudio no quedó totalmen- 
te claro porque las mujeres con pérdidas recurrentes habían 
recibido tratamiento con ácido acetilsalicílico, heparina, o am- 
bos, en la primera parte del embarazo. Estos fármacos se ad- 
ministraron de acuerdo con la doctrina actual, según la cual la 
coaguloparía y la disfunción vascular alteran la perfusión ute- 
rina y determinan una pérdida gestacional. 

Leible y cols.!"* estudiaron el índice de pulsatilidad de la 
arteria uterina de 300 embarazos precoces consecutivos de 
6 a 12 semanas. Descubrieron que una diferencia significa- 
tiva entre las dos arterias uterinas se relacionaba fuertemente 
con la pérdida gestacional antes de las 20 semanas, proba- 
blemente por la isquemia uterina. 


Anomalías del saco amniótico 


En las pérdidas gestacionales precoces por muerte embrio- 
haria se ha descrito un saco amniótico mayor de lo nor- 
mal o «fláccido»"'*. La explicación de este incremento en 
el saco podría obedecer al tamaño relativamente pequeño 
del embrión después de su muerte o a la falta de reabsor- 
ción del líquido amniótico a través de la superficie cutánea 
del embrión. Horrow''* ha señalado que la diferencia entre 
la LCC y el diámetro del saco amniótico de los embriones 
normales es de 1,1 + 2,0 mm y asciende a 8,6 + 3,8 mm en 
los embarazos anormales. Asimismo, indicó que la cavidad 
coriónica mantiene un tamaño adecuado en relación con la 
LCC embrionaria. 


Cómo establecer la muerte del embrión 


En 1995 se publicó un informe tras una investigación pública 
reclamada por las autoridades sanitarias del sur de Glamorgan, 
en Gales, sobre el diagnóstico erróneo de la muerte embriona- 
ria en la ecografía"””.. Las recomendaciones son muy úriles y 
conviene que todos los profesionales las recuerden. 


Actuación 


1. Debe existir una norma escrita con el procedimiento 
que se adoptará cuando se sospeche la muerte de un 
embrión, para minimizar las posibilidades de 
evacuación por error de un embrión vivo. Esta norma 
será puesta a disposición de todo el personal que se 
adhiera a la unidad en el futuro. 

2. La norma escrita establecerá que, cuando se sospeche la 
muerte de un embrión, deberán efectuarse dos 
ecografías transvaginales con un intervalo mínimo 
de 7 días. 


3. Durante estas exploraciones se consignarán los 
siguientes datos: 

a. Número de sacos y diámetro medio del saco 
gestacional, 

6. Regularidad del contorno del saco. 

e. Presencia de posibles hematomas. 

d. Presencia de saco vitelino. 

e. Presencia de embrión. 

£. Medición de la longitud craneocaudal. 

g. Presencia o ausencia de movimientos cardíacos 
embrionarios. 

4. Las observaciones extrauterinas comprenderán el 
aspecto de los ovarios, la presencia de posibles quistes 
ováricos u otros datos compatibles con embarazo 
ectópico, como una masa tubárica o líquido en el fondo 
de saco de Douglas. 

5. La información se presentará en forma de un informe 
normalizado, firmado y fechado claramente por el 
examinador. Cuando se sospeche cualquier anomalía, 
se imprimirán siempre imágenes en papel. Se prestará 
atención para imprimir las imágenes en todos los casos. 

6. Cuando se considere que un embarazo no resulta 
viable, la decisión de efectuar una dilatación del cuello 
más legrado la tomará un obstetra que tenga, al menos, 
cierta experiencia. 


Directrices 


1. La observación de la característica siguiente en las dos 
ecografías transvaginales obliga a sospechar un óvulo 
destruido: saco gestacional con un diámetro medio mayor 
de 20 mm sin presencia de embrión y saco vitelino. 

2. La característica siguiente hace pensar en un aborto 
retenido: embrión con una longitud craneocaudal 
mayor de 10 mm sin signos de latido cardíaco en dos 
exploraciones con un intervalo mínimo de 7 días. 

a. Si el diámetro medio del saco gestacional es menor 
de 15 mm la longitud craneocaudal inferior a 
10 mm, se repetirá el estudio dos semanas después 
para evaluar el crecimiento del saco gestacional y 
del embrión y buscar la posible actividad cardíaca. 

3. Si el saco gestacional es menor del esperado para la 
edad gestacional, hay que plantear siempre la 
posibilidad de una datación incorrecta, sobre todo si no 
hay dolor ni hemorragia. En estas circunstancias se 
repetirá la ecografía transvaginal tras un intervalo 
mínimo de 7 días. 


El informe recomienda, asimismo, la formación adecuada 
de todo el personal y el uso de un equipo moderno. 

En el apéndice del informe se enumeran hitos 
cronológicos fundamentales que conviene recordar: 


+ Saco gestacional vacío a las 5 semanas (diámetro medio 
del saco de 10 mm). 

+ Saco gestacional de 5,5 semanas con visibilidad del saco 
vitelino. 
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Saco gestacional de 6 semanas (diámetro medio 

de 16 mm) y saco vitelino con latido cardíaco adyacente 

pero embrión pequeño (3 mm). 

» Embrión de 6,5 semanas con longitud craneocaudal 
de 6 mm y latido cardíaco visible (frecuencia de 
125 lpm). 

+ Embrión de 7 semanas con longitud craneocaudal 
de 10 mm y latido cardíaco visible (frecuencia de 
150 lpm). 

+ Embrión de 8 semanas con longitud craneocaudal 

de 16 mm, saco amniótico independiente y cavidad 

celómica con saco vitelino. Movimientos visibles del 
cuerpo fetal, frecuencia cardíaca y 175 lpm. 


Embarazo precoz fallido 


Existen muchos términos, tanto clínicos como ecográficos, 
para describir la pérdida gestacional precoz, Este término 
preferido describe un proceso más que un concepto clínico 
o un cambio ecográfico. En la ecografía se ven indicios de 
que el proceso de crecimiento y desarrollo de la gestación 
se ha detenido y, en condiciones ideales, los datos clínicos 
respaldan esta impresión. Podría verse un gran saco gesta- 
cional vacío y un saco vitelino solamente, un embrión de 
tamaño inferior al normal o incluso de tamaño adecuado 
sin actividad cardíaca o únicamente vestigios de un saco y 
todo ello se podría describir adecuadamente como pérdida 
gestacional precoz. Los descriptores clínicos de amenaza de 
aborto, aborto retenido, o aborto incompleto, u óvulo des- 
truido apenas añaden información. La pérdida precoz sig- 
nifica que, cualquiera que sea el contenido de la cavidad en- 
dometrial, jamás generará un bebé vivo y debe interrumpirse. 


Interrupción del embarazo precoz fallido 


Se puede proceder a una interrupción quirúrgica, conserva- 
dora o bien al tratamiento conservador, La intervención qui- 
rúrgica debe efectuarse mediante dilatación y legrado por as- 
piración del contenido intrauterino bajo anestesia local o general 
suave. Ésta es hoy la pauta más frecuente en Norteamérica, 

La interrupción médica con mifepristona (600 mg) y dos 
días más tarde con misoprostol (400 ig) por vía oral resulta 
mejor aceptada por las mujeres que la cirugía, por lo que la ma- 
yoría preferiría someterse otra vez a este tratamiento o lo reco- 
mendaría a otras personas''*. Los regímenes más recientes se 
basan en misoprostol por vía vaginal, y no oral, con un éxito 
mayor. Algunos autores comunican el uso específico de mife- 
pristona y misoprostol en la pérdida gestacional precoz'"”. El éxi- 
to en este estudio de 220 pérdidas gestacionales consecutivas con 
dosis repetidas de la medicación se definió como la evacuación 
uterina completa en tres días. La tasa total de evacuación re- 
presentó el 849. La evacuación entre las mujeres sintomática 
llegó al 80%, frente al 94% entre las asintomáticas. 

Luise y cols.!?” investigaron el tratamiento conservador del 
aborto incompleto en el primer trimestre y hallaron que el 
91% (201/221) abortaba en 9 días (intervalo de 1 a 32 días). 
El 54% tuvo un aborto completo en 7 días, el 83% en 14 días 


B 


FIGURA 32-39. Productos retenidos de la 
concepción. A. Imagen transvaginal sagiral de una mujer 

de 22 años que acudió 5 semanas después de un aborto 
terapéutico (dilatación y legrado por aspiración) con sangrado 
vaginal. El conducto endomerrial se encuentra distendido por una 
masa ecógena de 1,8 X 2,5 cm (flecha). B. La imagen con Doppler 
color muestra una zona con aumento marcado de la vascularidad 
en la base de la masa, por el lugar por donde se inserta el 
miometrio. La velocidad del Ñujo puede alcanzar hasta 1,6 m/s. 


y el 89% en 21 días. No hubo ninguna correlación entre la 
presencia o ausencia del saco gestacional y el fracaso del tra- 
tamiento médico. Veinte (20/221) precisaron cirugía, 19 de 
carácter programado y sin complicaciones y 1, de urgencia, 
por una hemorragia excesiva, dolor, fiebre y leucocitosis, 


Interrupción fallida o productos 
retenidos de la concepción 


Los productos retenidos de la concepción pueden mostrar 
diversos aspectos ecográficos, desde un útero aparentemen- 
te vacío hasta una gran masa ecógena de tejido que llena el 
conducto endometrial y parece extenderse en la profundi- 
dad del miometrio. Una característica que nos parece muy 
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FIGURA 32-40. Productos retenidos de la concepción. A. Imagen transvaginal sagital de una mujer de 28 años que se 
sometió a un aborto terapéutico (dilatación y legrado por aspiración) 6 semanas antes y ahora acude por hemorragia. El útero es voluminoso 
y el miometrio aparece heterogéneo en la cara anterior del cuerpo, con una mayor ecogenicidad (flecha). B. La imagen en color con el 
Doppler espectral muestra una mayor vascularidad con velocidades de 1,3 m/s. 


importante es la presencia de una mayor vascularidad local. 
Puede tratarse de un solo vaso o de un gran grupo de vasos, 
bien en la superficie del miometrio o en su profundidad. La 
ausencia de flujo debería, en mi opinión, indicar que el te- 
jido ya no es viable y que probablemente se evacuará de ma- 
nera espontánea. La vascularidad muestra un flujo de gran 
velocidad, de hasta 160 cm/s, si existe una masa vascular. 
El aspecto ecográfico puede resultar espectacular y, debido 
al lujo elevado, suscitar la duda acerca de la posible dilata- 
ción del cuello uterino y legrado. En nuestra experiencia, se 
trata de un hallazgo común; no sorprende la ausencia de 
sangrado anómalo durante o después de la cirugía. Por con- 
siguiente, conviene utilizar el color durante la ecografía trans- 
vaginal para examinar la pérdida gestacional precoz y la pre- 
sencia de productos retenidos (figuras 32-39 y 32-40). 


EMBARAZO ECTÓPICO 


El embarazo ectópico sigue siendo una de las primeras causas 
de muerte materna en Estados Unidos. Da cuenta del 1,4% 
de todos los embarazos y de casi el 15% de las muertes maternas. 
Aunque la incidencia de embarazo ectópico esté aumentan- 
do, su mortalidad ha disminuido hasta bastante menos de 1 
por 1000 casos, en comparación con 3,5 por 1000 en 
1970'?"2. El incremento en la incidencia probablemente se 
debe al aumento en la prevalencia de los factores de riesgo, 
mientras que la mayor conciencia y la mejora de las capacida- 
des diagnósticas han contribuido a reducir la mortalidad. 


Presentación clínica 


La tríada clínica clásica de dolor, sangrado vaginal anómalo 
y masa palpable en los anejos sólo se da en un 45% de las pa- 
cientes con embarazo ectópico!”, Además, el valor predicti- 
vo positivo de esta tríada sólo llega al 14%. Los demás signos 


y síntomas de presentación comprenden cualquier combina- 
ción de la tríada clásica, junto con amenorrea, dolor con la pal- 
pación de los anejos y dolor con la estimulación del cuello 
uterino. En un estudio de Schwartz y DiPietro'”, solamen- 
te el 9% de las pacientes con sospecha clínica de embarazo 
ectópico presentaba, en realidad, esta complicación; el 17%, 
quistes ováricos sintomáticos; el 30%, enfermedad pélvica in- 
famatoria (EPI); el 8%, sangrado uterino disfuncional, y el 
7%, un aborto espontáneo. Estos datos indican que la pre- 
sentación clínica no es, en absoluto, específica. 

Otro aspecto de gran importancia es que, incluso en las 
publicaciones de comienzos de la década de 1990, el 5% de 
los embarazos ectópicos confirmados eludía todas las técni- 
cas de imagen y pasaba directamente al quirófano!”*, Además, 
aun retrospectivamente, el 8,7% de los embarazos ectópicos 
confirmados tiene un aspecto ecográfico normal'”, 

Los factores que aumentan el riesgo de embarazo ectó- 
pico son varios: 1) cualquier anomalía tubárica que impida 
el tránsito del cigoto o lo retrase; 2) embarazo tubárico an- 
terior!2*12%, 3) antecedentes de cirugía reparadora de la trom- 


pa; 4) enfermedad pélvica inflamatoria (p. ej., salpingitis 


RIESGO DE EMBARAZO ECTÓPICO 


Cualquier anomalía tubárica que impida el tránsito 
del cigoto o lo retrase. 

Embarazo tubárico anterior 

Antecedentes de cirugía reparadora de la trompa 

Enfermedad pélvica inflamatoria (p. ej., salpingitis 
por Chlamydia) 

Dispositivo intrauterino (DIU) 

Anticonceptivos 

Factores maternos, entre otros edad y paridad 
avanzadas 

Cesárea anterior 
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5) factores 


por Chlamydia) 


maternos, entre otros edad y paridad avanzadas, y 6) cesá 


, dispositivo intrauterino (DIU 


rea previa. 

Se obs 
embarazo ectópico, probablemente porque las anomalías 
tubáricas son frecuentes en ambos trastornos. Los factores 


vó una fuerte relación entre la esterilidad y el 


de riesgo para el embarazo ectópico se dan, pues, entre las 
ión de la ovulación, fe- 


pacientes que se someten a induc 
cundación in vitro o transferencia embrionaria. La mayor 
incidencia de embarazos múltiples con la inducción de la 
ovulación y la fecundación in vitro acentúa el riesgo de em- 
barazo ectópico y heterotópico (embarazo intrauterino 
asociado con embarazo ectópico). Las fuerzas hidrostáti- 
cas que se generan durante la transferencia embrionaria qui- 


z4 contribuyan también al mayor riesgo'”*. La frecuencia de 
embarazo heterotópico se estimó, en un principio, como 
1 por 30.000 embarazos sobre una base teórica. Los datos más 
recientes indican que la tasa se aproxima a 1 por 7000'2%1%, 

La prevalencia del embarazo ectópico varía según la 
población de pacientes y los factores intrínsecos de riesgo 
(del 10% al 40% aproximadamente). Con todo, el riesgo 
es el mismo para las pacientes fértiles de cualquier edad. 


Diagnóstico ecográfico 
del embarazo ectópico 


“uando una paciente acude con una prueba positiva de em- 
barazo o antecedentes compatibles con embarazo ectópico 


Cc 


D 


FIGURA 32-41. Rotura de un embarazo ectópico derecho a las 6 semanas con un gran hematoma y 
hemoperitoneo derechos. Ecografía de una mujer de 35 años G3P1A1 con dolor en la fosa ilíaca derecha. A. La imagen 
transvaginal sagital muestra un útero antevertido con material ecógeno en su interior pero sin saco gestacional. B. Corte transvaginal 
coronal del útero (U) donde se aprecia una masa compleja en el anejo derecho con un saco en la cara posterior (flecha). 

CC. La imagen coronal en color no muestra ningún vaso. D. Imagen sagital del hipocondrio izquierdo, donde se aprecia líquido libre. 
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(una falta, dolor, coito sin protección) es imprescindible iden- 
tificar la presencia y el lugar del saco gestacional. La ecogra- 
fla pélvica y, en particular, la exploración transvaginal deben 
constituir el primer estudio de imagen. La exploración trans- 
vaginal permite una evaluación más detallada del endome- 
trio, el conducto endometrial y los anejos. El componente de 
la imagen debe reforzarse por el hallazgo clínico de dolor de- 
sencadenado por la sonda vaginal. El dolor con la palpación 
uterina es raro, pero el dolor con la palpación de los anejos 
puede revelar uno de los lugares del embarazo ectópico o, 
menos veces, la rotura o fuga de un quiste del cuerpo lúteo. 
El dolor localizado con la palpación del útero puede ocurrir 
en el embarazo intrauterino con un fibroma en fase degene- 
rativa; o, menos veces, en una adenomiosis de una mujer no 
embarazada. La endometritis y la enfermedad pélvica infla- 
matoria producen un dolor pélvico más generalizado. 
Nuestra pauta se basa en empezar por una exploración trans- 
abdominal con la vejiga llena, si es posible. Si la paciente acu- 
de sin la vejiga llena, efectuamos de todas maneras la ecogra- 
fía. Buscamos una masa voluminosa compleja, que puede estar 
fuera de la pelvis y, en consecuencia, fuera del alcance de la 
sonda transvaginal. La masa puede ser el saco gestacional ex- 
trauterino o un gran hematoma. Al final de la exploración, 
examinamos siempre la presencia de líquido libre en el espa- 
cio hepatorrenal (figura 32-41A-D). Éste da una idea de la 
cantidad de sangre perdida. Lo importante no es en realidad 
la cantidad, sino la velocidad con que se pierde. La paciente pue- 
de encontrarse hemodinámicamente estable a pesar de haber 
perdido mucho líquido si el episodio se ha establecido de for- 
ma gradual y se ha procedido a la reposición de líquidos por 
Si se observa líquido en el 


vía natural o por vía intravenos 
espacio hepatorrenal hay que avisar enseguida al cirujano. 
Algo que conviene recordar, ante la sospecha de embarazo 
ectópico, es que si no se ven ni el ovario ni la trompa de un lado 
se puede recurrir a una maniobra muy útil que consiste en tra- 


tar de bajar el ovario en dirección a la sonda transvaginal me- 
diante una firme compresión sobre la pared anterior del ab- 
domen. Hay que mirar atentamente la pantalla en busca de 
una masa ecógena o de un saco ectópico cuando se impulsan 
los anejos hacia abajo y entran en el campo de visión. 

No siempre es posible identificar el saco gestacional en un 
embarazo intrauterino precoz, un aborto incompleto o un 
embarazo ectópico. Ciertos datos ecográficos inespecíficos 
ayudan a localizar el saco gestacional, pero el embarazo ec- 
tópico se descarta demostrando el embarazo intrauterino 
(que reduce la probabilidad de un embarazo ectópico 
ciado a 1 por 7000) o, por el contrario, se confirma visua- 
lizando un embrión vivo en los anejos. 


Datos ecográficos específicos 
del embarazo ectópico 


El diagnóstico del embarazo intrauterino 
precoz reduce la probabilidad de embarazo 
ectópico 
La detección por adelantado del embarazo intrauterino re- 
presenta la aportación más importante de la ecografía trans- 
vaginal (en comparación con la transabdominal) para el es- 
tudio de las pacientes con un posible embarazo ectópico. 
En una serie de posibles embarazos ectópicos, examinados 
por Dashefsky y cols.'**, los 19 embarazos intrauterinos nor- 
males se reconocieron por ecografía transvaginal frente a 
sólo 11 por la vía transabdominal. Además, la ecografía 
transvaginal reconoció 7 de los 16 embarazos intrauterinos 
anormales frente a sólo 3 por la vía transabdominal'”*. 
Como se describió para el saco gestacional normal, el sig- 
no intradecidual y el signo de la doble decidua sirven para re- 
conocer un embarazo intrauterino antes de que se visualicen 
el saco vitelino o el embrión. El signo de la doble decidua 


FIGURA 32-42. Molde residual. A. Imagen transvaginal coronal de una mujer de 33 años G2P1 con una gestación de 8 semanas y 
dolor pélvico, Se observa un saco intrauterino redondeado, lleno de ecos débiles. No se aprecia saco vitelino ni embrión. Hay un único 
anillo ecógeno alrededor del líquido (fecha). Se aprecia un conducto endometrial lleno de líquido, un molde residual o un saco 
seudogestacional. B. La imagen transvaginal sagital revela un gran saco residual con detritos ecógenos. Obsérvese el ángulo agudo del 
extremo inferior que constituiría un hallazgo raro para un saco gestacional 
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FIGURA 32-43. Embarazo ectópico derecho precoz 
con vida. Imagen transvaginal coronal del ovario derecho con 
un quiste del cuerpo lúteo (<) y un saco gestacional con un 
embrión solitario vivo, situado inmediatamente próximo (fecha) 


debe diferenciarse del molde decidual o del saco seudoges- 
tacional del embarazo ectópico. El molde decidual es una 
colección de líquido intrauterino rodeada de una sola capa 
decidual (figura 32-42), que se diferencia de los dos anillos con- 
céntricos del signo de la doble decidua. La ecografía transva- 
ginal mejora la diferenciación entre la decidua, que produce 
el saco seudogestacional, y la reacción coriodecidual del sig- 
no de la doble decidua del embarazo intrauterino'”. 

La ecografía Doppler y, en concreto, el Doppler con flu- 
jo en color ayudan a separar el saco gestacional del molde re- 
sidual. El flujo peritrofoblástico se caracteriza por una gran 
velocidad y baja resistencia con un IR bajo y un índice de pul- 
satilidad bajo. Dillon y cols.'* examinaron a una serie de 
40 pacientes con una estructura uterina parecida a un saco 
vacío. Definieron el flujo peritrofoblástico como una fre- 
cuencia sistólica máxima de 0,8 kHz o mayor (se corres- 
ponde con 21 cm/s sin corrección de ángulo) y clasificaron 
correctamente 26 de los 31 embarazos intrauterinos y 9 de 
los 9 sacos seudogestacionales'*. 

Cuando no existe ninguna prueba ecográfica del emba- 
razo intrauterino, es más probable que la paciente embara- 
zada presente una gestación extrauterina. Como la ecogra- 
fía transvaginal reconoce antes el embarazo intrauterino, 
esta técnica aumenta significativamente la exactitud diag- 
nóstica cuando se sospecha una gestación ectópica 9, 


Embrión vivo en los anejos 


La presencia ecográfica de un embrión vivo en los anejos 
resulta específica para el diagnóstico del embarazo ectópico 
(figuras 32-43 y 32-44). Se ha detectado un feto extrauteri- 
no vivo con la ecografía transvaginal de un 17% al 28% de 
las pacientes con embarazos ectópicos!*!19:9 frente a sólo 
un 10% por la vía transabdominal'*, La actividad cardía- 
ca se puede visualizar en el modo M (véase figura 32-44C), 


con el Doppler color o potencia. 


Nosotros hemos comunicado tres casos de embarazos ec- 
tópicos gemelares del mismo lado. En todos se procedió a la 
. En un caso sólo se visua- 


confirmación anatomopatológi 
lizaron los sacos gestacionales; en el otro había, además, un saco 
vitelino y en el último se detectaron dos embriones vivos'*, 


Dados inespecíficos del embarazo 
ectópico 


B-hCG sérica 


Silos signos ecográficos resultan inespecíficos, la correlación 
con la B-hCG sérica mejora la capacidad de la ecografía para 
separar el embarazo intrauterino del ectópico. En principio, 
un análisis negativo de la P-hCG descarta la presencia 
de un embarazo con vida. El análisis sérico de la P-HCG da 
resultados positivos aproximadamente a los 23 días de la edad 
gestacional' 3. Esta fecha es anterior a la visualización normal 
del saco gestacional intrauterino por medio de la ecografía 
transabdominal o transvaginal. Los tipos diferentes de técni- 
cas y equipos ecográficos muestran umbrales distintos de hCG 
o zonas discriminatorias por encima de las cuales los sacos 
gestacionales adquieren el tamaño suficiente para su detec- 
ción sistemática. Nyberg y cols. señalaron un umbral de $-HCG 
de 1800 mUl/ml (Segundo Patrón Internacional), mayor del 
que hasta ese momento se consideraba posible para recono- 
cer un saco gestacional intrauterino normal en la ecografía 
transabdominal'*”. Los umbrales propuestos para la ecogra- 
fía transvaginal oscilan entre 500 y 1000 mUl/ml (Segundo 
Patrón Internacional)'*. Se aconseja perfeccionar el umbral 
según el equipo y la experiencia de cada centro. Si el valor de 
hCG excede el umbral y no se reconoce ningún saco ges- 
tacional intrauterino, debe sospecharse un embarazo ec- 
tópico. No obstante, el aborto precoz, completo o incom- 
pleto, puede ofrecer un aspecto clínico y ecográfico similar. Si 
el valor de f-KCG es inferior al umbral, es menos probable 
que la ecografía muestre el embarazo ectópico. La ecografía 
transvaginal está indicada aun cuando las cifras de BHHCG 
sean bajas, ya que algunas pacientes presentan datos compa- 
tibles o diagnósticos. En casos indeterminados, si la pacien- 
te presenta estabilidad clínica, la cuantificación seriada de 
los valores séricos de hCG ayuda a diferenciar entre el em- 
barazo ectópico, el aborto y un embarazo intrauterino pre- 
coz. El valor de B-4CG en un embarazo normal se duplica 
aproximadamente cada 2 días, mientras que las pacientes con 
un embrión muerto o moribundo presentan valores decre- 
cientes de P-hCG. De ordinario, las mujeres con un emba- 
razo ectópico experimentan una elevación más lenta de las ci- 
fras de hCG, aunque en ocasiones los patrones se asemejan a 
los de un embarazo normal o un aborto espontáneo, 

La presencia de signos inespecíficos en los anejos aumenta 
la posibilidad de predecir el embarazo ectópico con la ecogra- 
fía. Se puede ver una masa anexial en estados distintos del 
embarazo cctópico (hemorragia de un quiste del cuerpo lú- 
teo, endometriosis, absceso), por lo que el estudio no re- 
sulta diagnóstico. Sin embargo, la presencia de una masa 
anexial de una paciente sin signos ecográficos de embarazo 
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FIGURA 32-44. Embarazo ectópico izquierdo con vida. Mujer de 33 años que acudió por dolor en la fosa il 


erda, 


ica izqu 


con una gestación de 9 semanas. A. En la imagen transvaginal sagital se observa el útero vacío y líquido libre en el fondo de saco posterior 


B. En la imagen coronal transvaginal se vi 


ualiza el útero a la derecha y el saco gestacional y el embrión a la izquierda, C. El modo M 


muestra un embrión vivo con actividad cardíaca (frecuencia de 173 latidos por minutos). D. La longitud crancocaudal del embrión es de 


1,93 cm, que corresponde a una edad gestacional de 8,5 semanas. 


intrauterino, pero con una prueba positiva de B-hCG, obli- 
ga a sospechar un embarazo ectópico. Si se sospecha una 
masa ectópica se examinará el dolor local que desencade- 
na la exploración transvaginal. La sonda se aplica sobre la 
masa y se comprime ligeramente. Esta maniobra produce 
siempre una sensación dolorosa parecida a la que motivó el 
traslado inicial de la paciente al hospital. El dolor también 
se puede percibir con otras masas inflamatorias o expansi- 
vas, como un cuerpo lúteo hemorrágico. 

La ecografía transvaginal facilita la visualización de los sig- 
nos inespecíficos de las gestaciones ectópicas!*?**", Fleischer 
y cols.!* notificaron un anillo tubárico ectópico por eco- 
grafía transvaginal del 49% de las pacientes con gestaciones 
ectópicas y del 68% de aquéllas con embarazos tubáricos sin 
45). El anillo tubárico suele diferenciarse 


rotura (figura 3 
del quiste del cuerpo lúteo porque este último se sitúa en una 


posición excéntrica, con un ribete de tejido ovárico. El anillo 
tubárico es un anillo concéntrico creado por el trofoblasto del 
embarazo ectópico que rodea el saco coriónico. Este anillo 
suele situarse dentro de un hematoma que puede estar con- 
finado a la trompa de Falopio o extenderse fuera de ella (véa- 
se figura 32-41B, C). Frates!* describió que la ecogenicidad 
del anillo tubárico era mayor que la del parénquima ovárico, 
tanto si el saco estaba vacío como si contenía saco vitelino o 
embrión. El cuerpo lúteo de una gestación intrauterina con- 
firmada mostró, en el 93% de las ocasiones, una ecogenici- 
dad equivalente o menor que la del parénquima ovárico. 

El anillo se puede enmascarar o sustituir por una masa, 
a menudo ecógena (figura 32-46), aunque en ocasiones po- 
see una ecogenicidad mixta (figura 32-47). Estas masas pa- 
san fácilmente desapercibidas o se confunden con grasa o 
intestino y sólo se reconocen gracias a un examen atento y 
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FIGURA 32-45. Embarazo ectópico en el istmo derecho. Mujer de 35 años con G3P1A1 que acudió sin dolor pero 
mostraba riesgo de embarazo ectópico. A. En la imagen transvaginal coronal se aprecia un útero vacío y un anillo tubárico (fecha) 
inmediatamente adosado al útero. B. En la imagen a mayor aumento del anillo se aprecia un saco gestacional con un saco vitelino, lo que 
confirma la implantación ectópica. C. En la imagen del flujo en color se observa un aumento de la vascularidad alrededor del saco con un 
flujo de gran velocidad. D. En la laparoscopia, el tejido ectópico abultaba el istmo de la trompa (flecha) y se extrajo satisfactoriamente 


mediante salpingostomía. 


una exploración transvaginal minuciosa de los anejos, en 
busca de un anillo o masa tubáricos dolorosos. 

La ecografía transvaginal tiene mucha sensibilidad para 
detectar el líquido pélvico libre. La presencia de líquido li- 
bre ecógeno (hemiperitonco) (véase figura 32-46B) o de co- 
águlos de sangre en el fondo de saco posterior de mujeres 
embarazadas (véase figura 32-414), sin ningún signo eco- 
gráfico de embarazo intrauterino, obliga a pensar en una ges 
tación ectópica. Las pequeñas cantidades de líquido no on- 
cogénico resultan inespecíficas y se ven en embarazos normales. 

Frates y cols.!** examinaron a un grupo consecutivo de 
132 pacientes, con confirmación quirúrgica de la gestación 
ectópica, y señalaron que ni la presencia ni la cantidad de lí- 
quido intraperitoneal constituían un indicador fiable de la ro- 
tura. La rotura se dio en un 21% de las pacientes sin líqui- 


do; este valor ascendió hasta el 63% para grandes cantidades 
de líquido. Curiosamente, el 37% de las pacientes con una 
cantidad abundante de líquido presentaban trompas intac- 
tas sin ningún signo de rotura. Esto es posible si la sangre se 
escapa por las fimbrias de una trompa de Falopio intacta'*. 


Lugar de implantación 


El embarazo ectópico puede ocurrir en diferentes lugares. 
Alrededor del 95% de las gestaciones ectópicas se da en la 
ampolla o istmo de la trompa de Falopio'**. El segundo lu- 
gar, en orden de frecuencia, que responde del 2% al 3% de 
todos los embarazos ectópicos, es el embarazo intersticial en 
la porción intramural de la trompa: atraviesa la pared del 
útero y se introduce en el conducto endometrial. Los em- 
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FIGURA 32-46. Masa ectópica derecha ecógena. Mujer de 33 años G1PO con amenorrea de 7 semanas, dolor en la fosa ilíaca 
derecha y sospecha firme de embarazo. A. Útero vacío en la ecografía transvaginal. B. Líquido libre (11) en la parte posterior del fondo de 
saco. C. En los anejos derechos se apreció una masa ecógena y dolorosa (con la palpación) de 1,4 x 1,6 cm (flecha), adyacente a un ovario 
normal (or). D. El Doppler potencia reveló una vascularización interna mínima. 


barazos ectópicos ováricos, cervicouterinos y abdominales 
son extraordinariamente raros. 
stas del conducto endometrial 


La implantación en las 
pero no dentro de la porción intramural de la trompa es 
normal y no constituye una gestación ectópica. A menudo 
se confunde con un embarazo ectópico, pero se puede ob- 
servar endometrio ecógeno alrededor del saco, y si se vigi- 
la, aunque sólo sea una semana, el saco crece y suele exten- 
derse hasta el conducto endometrial. 

Debido a su localización intramural, las gestaciones ec- 
tópicas intersticiales se rompen más tardíamente que las de- 
más gestaciones tubáricas y suelen producir una hemorragia 
intraperitoneal masiva por la dilatación de las arterias y ve- 
nas arqueadas que se alojan en el tercio externo del miome- 
trio, entre el miometrio externo fino y la capa intermedia 
gruesa. La mortalidad del embarazo intersticial dobla la de 
las demás gestaciones ectópicas. Ackerman y cols.'** hallaron 
que los dos signos ecocardiográficos actuales de adelgaza- 
miento endometrial y excentricidad del saco resultan poco 
fiables y describieron el signo más útil de la línea intersticial 


(figura 32-48A). La línea intersticial es una línea ecógena del- 
gada que se extiende desde el conducto endomerrial hasta el 
saco del asta uterina o la masa hemorrágica. Se detectó en 
el 92% de las estaciones ectópi 
retrospectivo de 7 años. Esta línea es delgada porque no con- 


as intersticiales en un estudio 


tiene ningún tejido residual ecógeno grueso confinado al 
conducto endometrial y no se extiende hasta la porción intra- 
mural de la trompa de Falopio. El adelgazamiento del manto 
miometrial (véase figura 32-48C) se dio en 3 de 4 sacos inters- 
ticiales; sin embargo, otras 8 pacientes tan sólo mostraban 
«cuencia, ningún adelgazamien- 

presenta- 


una masa sín saco y, en cons 

to del manto ni excentricidad del saco. Todas ell 

ban una línea intersticial. El tratamiento suele basarse en la 

laparotomía y la resección del asta (véase figura 32-48B, D), 
8 a 

pero se ha descrito también el uso, quizá preferible, de me- 


totrexato por vía local o intramuscular. 

La implantación en una cicatriz cervicouterina pare- 
ce estar aumentando, pues cada día se publican nuevos casos 
en la bibliografia'”. Las pacientes acuden con una hemorragia 
vaginal indolora y antecedentes de una o más cesáreas pre- 
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FIGURA 32-47. Masa ectópica izquierda con 
ecogenicidad mixta. Mujer de 30 años G1P0 con dolor en 
la fosa ilíaca derecha, amenorrea de 7 semanas y P-hCG de 

500 mUl/ml con valores decrecientes durante 3 días. A. En los 
anejos izquierdos se observa una masa de 2 cm (flecha), medial al 
ovario, con ecogenicidad mixta. B. Con mínima vascularidad 
periférica. Debido al descenso de la $-hCG se procedió al 
tratamiento conservador y el caso remitió sin complicaciones. 


vias. En la ecografía temprana se observa el saco implanta- 
do en el segmento uterino inferior y un adelgazamiento lo- 
cal del miometrio (figura 32-49). Suele observarse una va 


cularidad prominente en la zona de implantación. No se 
debe permitir que estos embarazos continúen, puesto que el 
trofoblasto se extiende más allá del útero para alcanzar la 
vejiga. Puede ocurrir una hemorragia catastrófica que obli- 
gue a la histerecromía completa y, si se afecta la vejiga, a una 
reparación de la misma con cirugía mayor. Recuerde que el 
saco gestacional puede hallarse en el segmento uterino in- 
ferior como consecuencia de un aborto y de su evacuación 


uterina. En la ecografía, el saco aparece oblongo; el embrión, 
caso de estar presente, habrá muerto y no se verá ningún 
vaso trofoblástico porque estas estructuras se desprenden de 


la pared uterina. La vascularidad es un rasgo importante 


para separar la implantación en una cicatriz cervicouterina 
de un aborto incompleto. Desde el punto de vista clínico, 
las dos cursan con sangrado vaginal, mientras que el abor- 
to suele producir, además, dolor espasmódico. En general, 
el tratamiento de la implantación de una cicatriz se demo- 
ra. Casi nunca se aconseja la dilatación del cuello y el le- 
grado por temor a la perforación del segmento inferior más 
fino. El tratamiento médico es más frecuente: se administra 
metotrexato por vía general y, con frecuencia, también se 
inyecta por vía local. Si el embrión está vivo, a veces es ne- 
cesario inyectar cuidadosamente KCI en el embrión para 
frenar la actividad cardíaca. Nosotros tuvimos un caso, no 
publicado, de un embarazo con vida, de 12 semanas, que 
tardó 4 meses en desaparecer con la aplicación local de KCI 
y el uso repetido de metotrexato. 


Gestación heterotópica 


Cuando se detecta la presencia de embarazo intrauterino en 
la ecografía, la frecuencia extremadamente baja de embara- 
zo heterotópico descarta con eficacia una gestación ectópi- 
«a. Sin embargo, debe sospecharse una gestación heteroró- 
pica en la situación clínica adecuada, por ejemplo, entre 
pacientes sometidas a inducción ovulatoria o fecundación in 
vitro. La tasa de embarazo heterotópicos entre las pacientes 
que reciben una fecundación in vitro llega hasta el 1%. 
Evidentemente, si se observa un embrión vivo en los anejos 
de una paciente con un saco gestacional intrauterino, se 
puede establecer el diagnóstico específico (figura 32-50). En 
nuestra experiencia con un embarazo heterotópico al año 
sobre aproximadamente 6000 ecografías obstétricas, es po- 
sible observar una gestación intrauterina y sólo una masa 
anexial ecógena compleja que puede tener únicamente un 
saco o un saco más un embrión. Esta compleja masa suele 
formar un gran hematoma o hematosálpinx como conse- 
cuencia de la implantación ectópica. 


Utilidad del Doppler para confirmar 
el embarazo ectópico 


Taylor y cols.'* demostraron las señales del flujo trofo- 
blástico con Doppler (alta velocidad, baja impedancia) en 
el 54% de los embarazos ectópicos. Las frecuencias sistó- 
licas máximas oscilaron entre 2 y 4 kHz y las diastólicas, en- 
tre 1 y 2,5 kHz. A pesar de este solapamiento, distinguieron 
este patrón de las señales del cuerpo lúteo, que se caracteri- 
zan por ondas ováricas de menor velocidad y baja impe- 
dancia, así como del patrón de gran impedancia del ovario 
no funcionante. La incorporación de la ecografía transvagi- 
nal y de las imágenes con Doppler color debieran mejorar 
el diagnóstico con Doppler del embarazo ectópico al carac- 
terizar mejor el flujo trofoblástico en las gestaciones ectó- 
picas e intrauterinas. 

Achiron y cols.'*? examinaron 42 gestaciones ectópicas 
consecutivas y 19 gestaciones intrauterinas, todas ellas sos- 
pechosas de ectopia. Todas las pacientes se encontraban es- 
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FIGURA 32-48. Embarazo ectópico intersticial izquierdo. Mujer de 18 años G1P0 que acudió con ligeras molestias pélvicas 
y protrusión del asta uterina izquierda. A. Imagen transvaginal del saco, situado justo a la izquierda de la línea media. Se observa el 
conducto endometrial vacío en el cuerpo del útero, con una línea intersticial delgada, ecógena (flecha) que llega hasta la masa ectópica 


intersticial. B, Muestra postoperatoria de la resec 


izquierda, mayor aumento, con un manto miometrial delgado (fecha), el saco gestacional y un embrión pequeño. D. 


se ven el saco y el mismo embrión (flecha). 


tables con un valor positivo de B-hCG. Estos autores com- 
pararon las imágenes bidimensionales convencionales con el 
Doppler color transvaginal. El lujo trofoblástico (gran ve- 
locidad y baja impedancia) observado fuera del útero ofreció 
una sensibilidad de tan sólo el 48%, si bien su presencia den- 
tro del útero o su ausencia fuera del mismo descartaron una 
gestación ectópica con una especificidad del 89%. El valor 
predictivo positivo para las gestaciones ectópicas representó 
el 91% y el de las imágenes bidimensionales, el 95%, mien- 
tras que los valores predictivos negativos ascendieron al 89% 
para el estudio ecográfico y al 44% para el estudio con 


1 en cuña con extirpación del asta izquierda. C. Imagen transvaginal coronal del asta 


n la muestra disecada 


Doppler. Estos datos revelan que el Doppler ofrece una sen- 
sibilidad y un valor predictivo negativo significativamente 
menores y no aporta más información diagnóstica que la téc- 
nica bidimensional para una paciente estable con un posi- 
ble embarazo ectópico. En la práctica habitual, el Doppler se 
considera una herramienta limitada para detectar el embarazo 
ectópico, pero ayuda a decidir el tratamiento. Si se observa 
un flujo adecuado alrededor de la masa ectópica, cabe ad- 
mitir que el tejido es viable y el tratamiento de elección con- 
siste en la cirugía o el metotrexato. Si no hay vasos sanguí- 
neos, ¿significa esto que el tejido no es viable y que la gestación 
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ectópica acabará con un aborto espontáneo? La correlación 
con los valores seriados de B-hCG ayuda y, si éstos dismi- 
nuyen, se obtiene una prueba más del aborto instantáneo. 


Por supuesto, todos estos datos de laboratorio ecográfico de- 
ben interpretarse a la luz de las manifestaciones clínicas de do- 
lor y de la estabilidad hemodinámica. 


Tratamiento y aplicaciones futuras 
Cirugía 


El tratamiento convencional del embarazo ectópico se ha ba- 
sado en la cirugía, con resección de la trompa dañada. La 
mejoría de las capacidades diagnósticas, entre otras la eco- 


FIGURA 32-49. Implantación en una cicatriz de 
cesárea. Mujer de 33 años G5P2SA2 (CS 2) que acudió a las 

10 semanas tras un período estéril de 2 años. A. En la imagen 
transabdominal se aprecia un saco (flecha) en el segmento uterino 
inferior. B. La imagen transvaginal muestra un saco en el 5 

egmento inferior con un embrión. C. Visión a mayor aumento del 
segmento inferior con Doppler color: se observa el lujo por un 
corazón fetal latiente, así como un flujo peritrofoblástico en la parte 
anterior. Obsérvese la cercanía del trofoblasto ecógeno con la cara 
serosa anterior del útero y la pared vesical. El miometrio interpuesto 
medía aproximadamente 1 mm. 


grafía transvaginal, permiten un reconocimiento más tem- 
prano y la posibilidad de un tratamiento más conservador. El 
objetivo final es diagnosticar el embarazo ectópico antes de la 
rotura tubárica y tratarlo de tal manera que se minimice la 
cicatrización tubárica y se conserve la permeabilidad. Kemp 
y cols.!% examinaron los patrones vasculares y los rasgos his- 
tológicos de los embarazos tubáricos y hallaron que los que se 
implantan en la cara mesotubárica de la trompa presentan 
una invasión trofoblástica más profunda, una proliferación 
crofoblástica más intensa y una mayor vascularización vello- 
sa que los que se implantan en la pared antimesotubárica. 
Estos autores proponen que el tratamiento conservador es 
más adecuado para la implantación antimesotubárica porque 
hay más probabilidades de aborto espontáneo, mientras que 
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A 


B 


FIGURA 32-50. Embarazo heterotópico (embarazos simultáneos intrauterino y ectópico ). Mujer de 30 años 
GI1PO que acudió a las 6 semanas con dolor pélvico y una prueba positiva de embarazo. A. La imagen mediosagital muestra un útero 
retrovertido con un saco gestacional de 6 semanas, en posición normal. B. En los anejos del lado izquierdo, al lado del ovario 


la cirugía estaría indicada para la implantación mesotubárica 
con mayores posibilidades de viabilidad. 

Con frecuencia se utiliza la laparoscopia para el diag- 
nóstico definitivo del embarazo ectópico y para las inter- 
venciones quirúrgicas más conservadoras, como la salpin- 
gotomía!*!. Se incide la trompa dañada y se procede a su 
microdisección para extraer el saco gestacional; luego se deja 
que cicatrice la incisión por segunda intención. La tasa de 
embarazos intrauterinos posteriores entre estas pacientes 
quirúrgicas es del 61,4% y la tasa de implantaciones ectó- 


picas recurrentes, del 159!”, 


Conservador 


El tratamiento conservador también ha resultado útil fren- 
te al embarazo ectópico precoz. Los inhibidores del cre- 
cimiento celular, como el metotrexato, se inyectan por vía 
general (administración i.v., im. u oral) y se vigilan estre- 
chamente las cifras séricas de $-hCG. El metotrexato des- 
truye las células trofoblásticas en fase de división rápida, que 
luego se reabsorben, con lo que descienden las cifras de 
B-hCG y, en principio, se preserva la luz tubárica!*?. Las ta- 
ilan entre el 61% y el 93%!* para la 


sas de respues 
inyección local y entre el 65% y el 95% para el tratamien- 


to i.m.!% La frecuencia de efectos secundarios con la admi- 
nistración parenteral llega al 21% y con la inyección local, 
bajo guía ecográfica, al 2%!*. Las tasas de concepc 
sultaron del 58% para la gestación intrauterina y del 99% 
para los embarazos ectópicos recidivantes'*. 

Barnhart y cols.!* revisaron los estudios en los que se 
utilizaron pautas de dosis múltiples o únicas de metotrexa- 
to y describieron una tasa toral de respuesta del 89% (1189 
sobre 1327). La pauta con dosis únicas se utilizó más veces 


ón re- 


,quierdo (Ol), se observa un anillo tubárico (flecha) que resultó ser un saco ectópico en la laparoscopia. 


pero comportó una probabilidad significativamente mayor 
de fracaso que las dosis múltiples, si bien se redujeron los 
efectos secundarios. 

Hajenius y cols.'** urilizaron la base de datos Cochrane 
y compararon diversas opciones de tratamiento, entre ellas 
la laparoscopia, la laparotomía, el metotrexato —local fren- 
te a general y dosis únicas frente a dosis múltiples—, así 
como la actitud expectante. La aplicación de dosis múlti- 
ples de metotrexato ¡.m. resulta más coste-efectiva para las 
pacientes con cifras séricas reducidas de P-hCG que la sal- 
pingostomía laparoscópica. En todos los casos, ambas arro- 
jaron resultados parecidos; la laparoscopia comportó un cos- 
te más alto y una estancia hospitalaria más largo. 

Nazac y cols.!** estudiaron recientemente a 137 mujeres 
que habían presentado una gestación ecrópica sin rotura y 
mostraban hematosálpinx en la ecografía transvaginal. 
Descubrieron que, cuando el valor de hCG era inferior 
a 1000 mUl/ml, la inyección local directa de metotrexato 
(1 mg/kg) en el saco después de aspirar antes su contenido 
espuesta del 92,5% en compa- 


se asociaba con una tasa de ri 
ración con el 67% del tratamiento i.m. 1 


inyección local 


se efectuó por vía vaginal con la misma técnica que para la 
aspiración folicular durante la recuperación de los ovocitos 
en la fecundación ¡n vitro. 

Una complicación frecuente del tratamiento con meto- 
trexato es la rotura de los tejidos ectópicos, con un dolor 
pélvico, espontáneo y con la palpación, de carácter progre- 
sivo y la aparición de una masa hemorrágica (figura 32-51). 
En general, ambas remiten con el tratamiento conservador 
pero, a veces, se precisa la intervención quirúrgica. El tra- 
tamiento conservador se aplica cada vez más a las pacien- 
tes estables con valores reducidos o descendentes de la 
B-HCG. Se han descrito tasas de respuesta hasta del 69,29) 
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EVALUACIÓN DEL EMBRIÓN 


Conforme mejora la resolución del equipo ecográfico, es 
posible reconocer estructuras anatómicas embrionarias. 
Aunque la posibilidad del diagnóstico precoz de las anomalías 
fetales parezca una consecuencia natural, es imprescindible 
no tomar decisiones incorrectas sobre la base de un conoci- 
miento incompleto de la anatomía normal y patológica en 
el primer trimestre. Por eso, si los datos de la ecografía tem- 
prana resultan inciertos, probablemente deba repetirse el es- 
y la 20.* sema- 
nas, para examinar las características morfológicas del feto. 


tudio en el segundo trimestre, entre la 18. 


Hay que tener en cuenta tres aspectos fundamentales: el de- 
sarrollo embrionario normal, los embriones anómalos de 
aspecto normal y la discrepancia entre las fechas y el tama- 
ño del embrión. 


normal 


Desarrollo embriona 


El desarrollo embrionario normal en el primer trimestre 
puede remedar algunos cambios patológicos que se ven con 
más frecuencia en el segundo y en el tercer trimestres. 
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FIGURA 32-51. Embarazo ectópico con hematoma 
después de aplicar metotrexato. A. La imagen coronal 
transvaginal del fondo uterino revela un embarazo ectópico ístmico 
precoz en los anejos derechos. B. Tres días después de la 
administración intramuscular de metotrexato, la paciente volvió por 
la acentuación del dolor pélvico. La imagen transversal del fondo y 
de los anejos derechos muestra ahora una masa ecógena (cabezas de 
flecha) que rodea el saco gestacional y regular (flecha). C. La imagen 
sagital del úrero y del fondo ilustra la vascularidad del miometrio, 
pero no de la masa situada por encima (cabezas de flecha). 


Estructuras quísticas intracraneales 
del primer trimestre 


Durante la sexta semana se forman tres vesículas cerebra- 
les primitivas, el prosencéfalo (cerebro anterior), el me- 
sencéfalo (cerebro medio) y el rombencéfalo (cerebro pos- 
terior)!” Es normal ver pequeñas estructuras quísticas en 
la cara posterior de la cabeza embrionaria, La primera es- 


tructura quística que aparece a las 6-8 semanas represen- 
ta el rombencéfalo embrionario normal que luego da el 
cuarto ventrículo normal y que no debe confundirse con 
un quiste de la fosa posterior, de significado patológico 
(véanse figuras 32-22C y 32-52)'**. El prosencéfalo se di- 
vide en una porción anterior, llamada telencéfalo, y otra 
posterior, el diencéfalo. Las vesículas telencefálicas origi- 
nan después los ventrículos laterales y el diencéfalo (y, en 
menor medida, el telencéfalo) da el tercer ventrículo, Al 
cabo de unas 9 semanas se reconocen los ventrículos late- 
rales en la ecografía en forma de dos pequeños espacios 
quísticos situados en la cabeza del embrión de 11 sema- 
nas (figura 32-53A); el aspecto se reconoce mejor cuando 
el plexo coroideo prácticamente los llena a las 13 semanas 
(véase figura 32-53B). 
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A las 12 semanas de la edad gestacional, los ventrículos 
laterales se extienden casi hasta la tabla interna del cráneo; en 
la ecografía sólo se visualiza un pequeño ribete de corteza ce- 
rebral que lo rodea. El plexo coroideo psicogénico llena por 
completo los ventrículos laterales, salvo las astas Frontales. 


Herniación fisiológica de la pared 
anterior del abdomen 


Durante la embriogénesis, el intestino medio suele herniarse 
dentro del cordón umbilical al comienzo de la 8.* semana. El 
intestino medio gira 90” en sentido antihorario y luego regre- 
sa al abdomen durante la 12,* semana. Conforme el intestino 
medio retorna al abdomen, se completa la rotación normal. 
Schmidt y cols.!*” describieron un aspecto fisiológico nor- 
mal de la pared anterior del abdomen durante este período. 
El intestino herniado se visualiza como una pequeña masa ecó- 
gena (de 6 a 9 mm) que sobresale del cordón hacia las 8 se- 
manas de la edad gestacional (LCC de aproximadamente 17 
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FIGURA 32-52. Anatomía intracraneal normal de los 
embriones de 9 semanas (LCC de 19 mm). A. La flecha 
apunta al rombencéfalo en fase de desarrollo. B y C. Segundo 

embrión en los planos sagital y coronal con el rombencéfalo quístico 
claramente v 


a 20 mm). La masa ecógena disminuyó hasta un tamaño 
aproximado de 5 a 6 mm a las 9 semanas (LCC de 23 
26 mm). El tamaño de la masa del intestino herniado varió 
considerablemente de un embrión a otro. Los estudios de 


control revelaron un descenso de la hernia entre la 10.* y 


12.* semanas, El intestino herniado puede encontrarse to- 
davía fuera del abdomen fetal a las 12 semanas hasta en un 


20% de las gestaciones normales (figuras 32-54 y 32-56) 


Embriones anómalos de aspecto 1 


Muchos embriones con anomalías macroscópicas pue- 
den parecer normales en el primer trimestre, 


Anencefalia 


La anencefalia obedece a la falta de cierre del neuroporo rostral 
(normalmente, se cierra aproximadamente a los 42 días de la 
edad gestacional). La anomalía resultante se caracteriza por la 
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FIGURA 32-53. Ventrículos 


tterales normales. A. Embrión de 10 semanas (LCC = 2,9 cm). Imagen coronal transvaginal de 


un embrión de 11 semanas. Los ventrículos laterales se ven con claridad. B. Imagen transversal de un feto de 13 semanas en la que el plexo 


coroideo llena casi todos los ventrículos laterales 


B 


2-54, Herniación fisiológica del intestino medio. A. El embrión de 10 semanas muestra una herniación intestinal 


ecógena y característica en la base del cordón umbilical (echa). B. Visión tridimensional de un embrión de 11 semanas, donde se observa 


también la herniación del intestino medio (flecha). 


ausencia de la calota ósca. El diagnóstico ecográfico se basa en 
la ausencia de la bóveda craneal, por encima del plano de la base 
craneal y de las órbitas. Puede haber una cantidad variable de 
tejido neural (en general, muy deformado) por encima de la 
línea orbitaria pero, con el tiempo, suele erosionarse. En la 
anencefalia clásica no debe observarse tejido neuronal encima 


de la línea orbitaria. Sin embargo, este dato se ve en el segun- 
do trimestre del embarazo. El diagnóstico de la anencefalia se 
puede establecer con una exactitud toral a partir de las 14 se- 
manas (edad gestacional). En una serie de Goldstein y Filly!% 


un caso de anencefalia pasó desapercibido a las 12,5 semanas. 


alas 


Nosotros no hemos diagnosticado un caso de anencefali 
8 semanas. La bóveda craneal no aparece como una línea ecó- 
gena hasta finales del primer trimestre y es imposible tener 
una certeza absoluta de la ausencia de formación de la cano- 
ta craneal antes de esta fecha (figura 32-55). 


Otras anomalías fetales 


Translucidez nucal. La aparición de translucidez en la re- 
gión nucal se ha empleado para diagnosticar la aneuploi- 
día fetal (figura 32-56). Van Vugr y cols.!*! examinaron a 
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FIGURA 32-55. Anencefalia. Imagen coronal de un feto 
anencéfalo con 11 semanas de gestación (edad gestacional); se 
aprecia el extremo craneal grande e irregular, en la cara inferior, sin 
una calota ecógena visible. La ecogenicidad de la calota no siempre 
se ve en esta fase tan temprana de la gestación. 


102 fetos en el primer trimestre con una translucidez nucal 
mayor de 3 mm y hallaron un cariotipo anómalo del 46%. 
El riesgo máximo de aneuploidía se da cuando se observan 
translucideces tabicadas entre fetos de madres menores de 
35 años. El riesgo de un cariotipo anómalo se multiplica 
por 200 entre mujeres menores de 34 años con una trans- 
lucidez tabicada y por 20 entre las de 35 años o más. En el 
caso de translucidez no tabicada, el riesgo se multiplica por 
27 y por 9, respectivamente. Estos investigadores compara- 
ron la tasa de aneuploidía entre mujeres sin translucidez so- 
metidas a un muestreo de las vellosidades coriónicas'”. 
Además, observaron una incidencia de anomalías asociadas 
del 27%, aunque la prevalencia de anomalías en la población 
escogida de este estudio era mayor de la normal. 
Reynders!*? y cols, examinaron fetos del primer trimes- 
tre sin anomalías conocidas aparte de una translucidez nu- 
cal aislada de 3 mm o más. Cinco de 41 (12%) presentaron 
un cariotipo normal y otros 6, un desenlace desfavorable. 
En el último lustro se han comunicado grandes estudios, 
casi todos londinenses, sobre la utilidad y la eficacia del eri 
bado de la aneuploidía a través de la translucidez nucal 
(TN). Para ejecutar este estudio se precisa formación y me- 
ticulosidad. En un artículo reciente de Bindra y cols., del 
grupo de Nicolaides'*, se expusieron los criterios rigurosos 
que permiten obtener mediciones satisfactorias en todos los 
embriones de 11 a 14 semanas (LCC de 45 a 84 mm). Los 
ecógrafos recibieron una formación adecuada y siguieron 
los criterios rigurosos de la Fetal Medicine Foundation de 


Londres; utilizaron un equipo de buena calidad; obruvie- 


ron una buena imagen sagital del feto, alejada de la mem- 
brana amniótica; la cabeza se encontraba en posición neu- 
tra —ni hiperflexionada ni extendida— y la imagen se 
aumentó de manera que cada incremento en la distancia en- 
tre los cursores representara sólo 0,1 mm. Se tomaron tres 
medidas de la translucidez máxima en la región cervical en- 
tre la piel y el tejido blando que cubre la columna cervical 
y se usó el valor más alto (véase figura 32-56C). Los grupos 
que utilizan esta información, en combinación con otros 


datos, para asesorar a las pacientes posiblemente obtengan 
resultados exactos y fiables con menos resultados positivos 
falsos. El límite superior exacto (percentil 95) debería ba- 
sarse en la LCC y extraerse de una amplia serie de pac 
tes. Varía entre 2 mm para una LCC de 45 y 2,5 mm para 
una LCC de 84 mm. 

El grado de riesgo de la aneuploidía se determina luego 
por combinación del grosor TN, la edad materna, la P-hCG 
libre en el suero y la PAPP-A (proteína plasmática A aso- 
ciada al embarazo). Esta técnica ofrece una tasa de detec- 
ción de la trisomía 21 del 90% con un índice de resultados 
positivos falsos del 5%. Esto supone una mejoría significa- 
tiva con respecto al uso de la edad materna aislada o de la 
bioquímica sérica. Con este método también se reconoci 
ron el 94% de los grandes defectos cromosómicos y el 60% 
de los pequeños'*. El problema de la detección temprana 
y de la posible interrupción es que un porcentaje impor- 
tante de embriones anormales, aproximadamente el 30%, 
acaba siendo abortado de forma espontánea entre la 12.* se- 
mana de gestación y el término. El coste-cfectividad de esta 
técnica, basada en la TN y los marcadores séricos (B-hCG y 
PAPP-A) del primer trimestre fue examinado por Caughey 
y cols.!% en California, comparándolo frente al análisis de 
AFP en el segundo trimestre o frente al estudio aislado de 
la TN o la serología del primer trimestre. 

Haak!“ exploró la fisiopatología de la TN y observó que 
la causa era multifactorial. Algunos casos se asociaron con 
un elevado número de malformaciones cardíacas; la pérdi- 
da gestacional motivó el aumento de la TN. Otros pueden 
obedecer a una anomalía en el desarrollo linfático o en la 
matriz extracelular de la piel nucal, 


en- 


Visualización de los órganos fetales 


El estómago fetal del 93% de los fetos se ve a las 12 sema- 
nas”. Los riñones y las glándulas suprarrenales fetales s 
las 9 semanas de la edad ges- 


observan aproximadamente 
tacional o menstrual. La vejiga de la mitad de los fetos se 
ve a las 12 semanas. Los miembros aparecen como esbozos 
hacia los 40 días (5 semanas y 5 días) de edad gestacional 
y adquieren forma de pala entre el 46.” y el 55.” días de la 
edad gestacional. A los 64 días (9 semanas y 1 día), los 
miembros superiores se flexionan por los codos y se ven 
claramente los dedos (figura 32-57). Aunque en el primer 
trimestre se pueden visualizar muchas estructuras fetales 
normales, en estos momentos hay que esperar hasta me- 
diados del segundo trimestre para diagnosticar la mayoría 
de las anomalías fetales que se detectan por ecografía. Con 
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TRANSYNUC 
also 


GURA 32-56. Translucidez nucal. A. Mujer de 32 años G1P0 examinada a las 11 semanas. El embrión muestra una TN 
llamativa (4,3 mm) (cursores), pero los marcadores séricos cran normales y la ecografía de la 21.* semana también. Destaca la herniación del 
intestino medio (fecha), que también remitió en la exploración de control. B. Esce embrión de 11,5 semanas ofrece una TN normal en las 
dos mediciones. C. Visión a mayor aumento de la TN para una medición exacta. TN, translucidez nucal 


IGURA 57. Imagen transvaginal tridimensional de un feto de 12 semanas, que muestra todas las 
extremidades. 
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le 


A. Se observan bandas filamentosas en el 


URA 32-58. Quiste hemorrágico del cuerpo lúteo (flecha) a las 6 semanas de edad gestacional. 
nterior del quiste, compatibles con hemorragia. Asimismo, hay un quiste paraová 


ico (p), 


anecógeno. B. Cuerpo lúteo hemorrágico con una pequeña cantidad de líquido libre adyacente. C. La vascularidad muestra un «aro de 
fuego» característico (flecha) con Aujo por la pared del quiste. D. Muestra patológica de un ovario con un quiste del cuerpo lúteo (flecha). 


la llegada de la ecografía transvaginal de alta resolución se 
puede proceder al diagnóstico de algunas anomalías feta- 
les macroscópicas en el primer trimestre, como los geme- 
cropia cardíaca. No obstante, es posible 


los unidos y la 
que muchas o la may 
diagnosticar en el segundo trimestre por motivos anató- 
micos y fisiológicos. Así, la falta de visualización de los ri- 


ría de las anomalías sólo se puedan 


ñones y de la vejiga podría hacer pensar en una agenesia re- 
nal en el primer trimestre; sin embargo, no es sino en el 
segundo trimestre cuando el oligohidramnios asociado re- 
vela la falta de función renal. En nuestro celo por adelan- 
tar los diagnósticos no debemos perder de vista los cam- 


re 


bios embrionarios y fisiológicos que ocurren normalmente 
en este período de cambios rápidos. 


Discrepancia entre fechas y tamaño 
del embrión 


A veces, el único indicador ecográfico de una anomalía em- 
brionaria en el primer trimestre es la gran discrepancia entre 
las fechas y el tamaño embrionario. Aunque habitualmente la 
edad gestacional estimada por la LEC ecográ 


la fecha calculada según los antecedentes menstruales 


fica discrepe de 
las y 


riaciones importantes pueden obedecer a un retraso del creci- 
miento en el primer trimestre'“. El retraso del crecimiento in- 
trauterino en el primer trimestre suele relacionarse con anomalías 


fetales macros 
nes víricas. En 1988, Benacerraf describió un caso de retraso 
del crecimiento en el primer trimestre asociado con triploidía. 


picas, casi siempre genéticas, o con infeccio- 
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FIGURA 32-59. Cistoadenoma mucinoso de escasa malignidad. A. Corte sagital medio donde se observa la vejiga en la cara 
anterior y la masa quística en la posterior, que comprime el segmento inferior del útero gestante. B. La imagen transvaginal muestra ecos débiles 


dentro de la masa y algunos detritos en el extremo 


antes del parto y resultó ser sangre em 


MASAS DEL PRIMER TRIMESTRE 


Masas ováricas 


La masa más frecuente del primer trimestre de la gestación es 
el quiste del cuerpo lúteo'”. Éste secreta progesterona para 
respaldar el embarazo hasta que la placenta asume su función 
hormonal. Se forma en la fase secretora del ciclo menstrual y, 
si ocurre la gestación, aumenta de tamaño. El cuerpo lúteo 
gravídico suele tener un diámetro inferior a 5 cm y, en gene- 
ral, aparece como un quiste unilocular de paredes finas!” sin 
embargo, el aspecto puede variar muchísimo. Los quistes del 


ferior. C. Con el Doppler color no se observa flujo en los detritos. D. $ 
ecida. La masa recidivó y hubo que recurrir a la cesárea para que naciera el bebé 


e aspiró líquido 


cuerpo lúteo alcanzan a veces tamaños superiores a 10 cm, 
La tabicación interna y los detritos ecógenos pueden obed: 


cer a la hemorragia interna (figura 32-58). La pared del quis- 
la tabicación adquieren, a veces, un enorme grosor'** 


te 
Evidentemente, resulta imposible diferenciar un quiste he- 
morrágico funcional del cuerpo lúteo de un quiste patológi- 
co sobre la base de una sola ecografía. De ordinario, los quis- 
tes del cuerpo lúteo involucionan o disminuyen de tamaño en 
la revisión ecográfica efectuada a las 16-18 semanas de la edad 
gestacional. Hay que vigilar las masas quísticas persistentes. La 
intervención quirúrgica suele estar indicada ante los grandes 
quistes que no remiten a mediados del segundo trimestre. No 
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obstante, conviene recordar que no todos los quistes del cuer- 
po lúteo involucionan y que puede resultar imposible sepa- 
rarlos en la ecografía de un quiste patológico. 

Hay otras masas quísticas que pueden aparecer, por pri- 
mera vez, en el primer trimestre del embarazo debido al des- 
plazamiento del útero, aumentado de tamaño. Se han des- 
crito torsión, rotura y distocia como complicaciones de 
masas quísticas ováricas asociadas con el embarazo. Las 
neoplasias malignas del ovario rara vez se asocian a la ges- 
tación. Si está indicada la cirugía programada, ésta suele 
efectuarse en el segundo trimestre, momento en que la pro- 
babilidad de inducir un parto prematuro se considera más 
baja. Los quistes dermoides pueden presentar el aspecto 
característico de una masa quística con calcificación locali- 
zada y un nivel hidroaéreo. Las otras masas quísticas resul- 
tan más difíciles de separar de los quistes del cuerpo lúteo 
(figura 32-59). Todos los quistes precisan una cuidadosa ob- 
servación para valorar los cambios de tamaño. 


Masas uterinas 


Los fibromas uterinos representan una masa pélvica fre- 
cuente que suele identificarse durante el embarazo y que, a 
menudo, se acompaña de dolor local, espontáneo y con la 
palpación. El tamaño de la mayoría de los fibromas no cam- 
bia durante la gestación. Sin embargo, algunos crecen rápi- 
damente por la estimulación estrogénica. Puede observarse 
infarto y necrosis debido al crecimiento rápido'” que tam- 
bién producen dolor. Los fibromas uterinos se ven en la eco- 
grafía como masas uterinas sólidas y, con frecuencia, hipo- 
ecoicas. A veces hay áreas de calcificación y, más raramente, 
zonas quísticas avasculares relacionadas con la necrosis. Los 
fibromas se diferencian de las contracciones locales del mio- 
metrio por la naturaleza pasajera de estas últimas. Si se re- 
pite la exploración de 20 a 30 minutos después, se observa 
la desaparición de la contracción miometrial localizada, 
mientras que el fibroma continúa presente. Los fibromas 
también pueden distorsionar el contorno uterino (superfi- 
cie serosa), mientras que las contracciones localizadas del 
miometrio suelen sobresalir en la cavidad amniótica. 

Los fibromas se asocian con una tasa casi doble de pér- 
didas espontáneas de embarazos únicos precoces con actividad 
cardíaca confirmada. Benson y cols.'*” describieron una tasa 
de pérdidas del 14% entre las mujeres con fibromas, fren- 
te al 7,6% de un grupo testigo. Los fibromas múltiples 
acarrearon una tasa más alta de pérdidas que los solitarios 
(23,6% frente al 8%, p < 0,05), pero no se apreció ninguna 
relación con el tamaño ni con la localización. Los grupos se 
encontraban emparejados para la edad materna y gestacional. 
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L objetivo habitual de la ecografía del primer trimestre 
es confirmar la viabilidad, fechar con exactitud el embara- 
zo, diagnosticar los embarazos múltiples e investigar las com- 
plicaciones en las primeras fases del embarazo. En este mo- 
mento no es posible diagnosticar o sospechar múltiples 
defectos fetales en el primer trimestre del embarazo. Esto se 
debe, en parte, a las mejoras en la técnica y resolución de 
los aparatos de ecografía, pero también al desarrollo y acep- 
tación de las sondas de ecografía transvaginal que permiten 
visualizar con detalle la anatomía fetal en el primer trimes- 
tre. Para detectar las anomalías estructurales es imprescindible 
conocer el desarrollo embrionario y el aspecto ecográfico de 
la anatomía normal en el primer trimestre”. 

El momento adecuado para la ecografía, destinada a 
detectar las anomalías en el primer trimestre, depende de 
la edad gestacional en la que se desarrollen los órganos y 
de la aplicación de una exploración transvaginal (ETV) o 
transabdominal (ETA). La edad gestacional es la misma 


que la menstrual, es decir, la edad, en semanas y días, des- 
de la última regla. La edad embrionaria se mide a partir de 
la fecundación y, en general, se desconoce. El examen eco- 
gráfico durante el período embrionario se extendería has- 
ta 10 semanas después de la menstruación. El período fe- 
tal comienza a las 10 semanas y un día y termina con el 
nacimiento del bebé. El primer trimestre del embarazo se 
define como el período que transcurre desde la concepción 
hasta el final de las 14 semanas de gestación. La mayoría 
de las malformaciones congénitas se inicia durante el perí- 
odo embrionario. Por eso, en teoría estas malformaciones 
estructurales se pueden diagnosticar mediante ecografía em- 
brionaria. 

Por el momento, sin embargo, la mayoría de los datos 
sobre el diagnóstico de las anomalías estructurales en las pri- 
meras fases del embarazo proviene de casos aislados y de pe- 
queños estudios retrospectivos con poblaciones de alto ries- 
go. Habitualmente, se trata de pacientes con antecedentes 
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obstétricos considerables que son remitidas a unidades de 
referencia para estudio por especialistas en medicina fetal y 
cuyos resultados no pueden aplicarse a la población general. 
Existen muy pocos datos en la biografía sobre el cribado de 
una población no selecta, de bajo riesgo. 

La ecografía del primer trimestre revela algunas anoma- 
lías. Éstas se revisarán con los estudios de cribado del primer 
trimestre, que indican las ventajas e inconvenientes de la 
ecografía precoz para la detección de los defectos estructu- 
rales de una población no selecta y el significado que pue- 
de desempeñar esta técnica en el futuro. 


DEFECTOS DEL SISTEMA NERVIOSO 
CENTRAL 


Los defectos del sistema nervioso central (SNC) se encuen- 
tran entre las malformaciones congénitas más comunes, afec- 
tan a uno de cada 200 nacidos vivos y la mayoría se diag- 
nostica antes del nacimiento. Dada su asociación frecuente 
con una mayor morbimortalidad de los lactantes, el diag- 
nóstico precoz supondría una ventaja pues permitiría tomar 
decisiones terapéuticas adecuadas durante la gestación. 
Los defectos del SNC en el primer trimestre representan 
las anomalías más comunes”. A las 8 semanas, las cavidades 
cerebrales aparecen como grandes espacios quísticos en el 
interior de la cabeza en la ecografía transvaginal. El plexo 
coroideo de los ventrículos laterales se visualiza a partir de 
las 8 semanas y experimenta un crecimiento rápido. A las 
10 semanas, la hoz del cerebro parece dividir la línea media 
y se ve el cerebelo. El comienzo de la osificación de la bó- 
veda craneal tiene lugar a las 10 semanas de la gestación? y 
a las 11 se aprecia una hiperecogenicidad del cráneo, en 
comparación con los tejidos subyacentes”. El cuerpo callo- 
so empieza a desarrollarse hacia las 12-13 semanas y no ter- 
mina de hacerlo hasta el segundo trimestre. La relación en- 
tre los ventrículos y el hemisferio cerebral es mayor en el 
primer trimestre, con relación al segundo. La relación entre el 
asta posterior y el hemisferio se aproxima a 0,6? a las 12 se- 
manas y se ve un pequeño ribete de corteza cerebral que ro- 
dea los ventrículos laterales. En esta etapa, el plexo coroi- 
deo aparece ecógeno y rellena todo el espacio, salvo las astas 
frontales de los ventrículos laterales (figura 33-1). 


Acrania, exencefalia y anencefalia 


En la acrania sólo una capa delgada reviste el cerebro, de- 
bido a la ausencia de la porción membranosa de la bóveda 
craneal, y las imágenes ecográficas se corresponden con un 
polo cefálico anómalo”%. La base del cráneo y las órbitas 
están presentes. Estos pacientes pueden tener cantidades 
grandes o pequeñas de tejido cerebral. En la exencefalia si- 
gue existiendo gran porcentaje del cerebro, pero no se ve la 
membrana que lo tapiza. El caso más precoz de posible exen- 
cefalia se diagnosticó mediante ecografía transvaginal a las 
9 semanas. La cabeza aparece más pequeña que el tronco y 
en la sección transversal se aprecia una protrusión dorsal 


importante del cerebro, que determina el aspecto asimétri- 
co del polo craneal". 

La exencefalia progresa hasta la anencefalia debido al 
daño causado por la exposición del tejido cerebral. La eco- 
grafía revela la ausencia de bóveda craneal y de hemisferios 
cerebrales (figura 33-2). En un estudio multicéntrico de 
55.237 mujeres sometidas a cribado de anomalías cromo- 
sómicas a las 10-14 semanas, se diagnosticaron 39 de 47 fe- 
tos anencefálicos por ecografía transabdominal”. En la par- 
te inicial del estudio no se detectaron 8 de los 31 (26%) 
casos de anencefalia en la exploración de las 10-14 sema- 
nas. Después de inspeccionar los resultados, los ecografis- 
tas recibieron instrucciones concretas para la búsqueda y re- 
gistro de la presencia del cráneo y se les ofreció formación 
sobre el aspecto fenotípico de la anencefalia en el primer 
trimestre. Después de la formación pertinente, la tasa de 
detección mejoró hasta el 100% (16 de 16 casos). Chatzipapas 
y cols. describieron este aspecto diferente de la anencefalia 
en el primer trimestre en la sección coronal de la cabeza como 
el signo de «Mickey Mouse»'”, Éste se dio en 5 de 6 casos de 
anencefalia entre las 5388 mujeres examinadas. 


Encefalocele 


El encefalocele es un defecto óseo del cráneo, casi siempre 
de la línea media, que se acompaña de protrusión del con- 
tenido intracraneal (figura 33-3). Puede haber protrusión 
de las meninges solas (meningocele) o de las meninges más 
el cerebro (miclomeningocele). La mayoría es occipital (759%), 
pero también pueden ocurrir en las regiones frontal (13%) 
o parietal (12%). Las protrusiones a través de la base del 
cráneo, órbitas, nariz y boca son raras. Se han diagnostica- 
do encefaloceles occipitales con la ecografía a partir de la 9.* 
semana. Tras la osificación craneal a las 10 semanas, se pue- 
de observar el defecto craneal y el saco occipital. Sin em- 
bargo, el primer signo ecográfico puede consistir en una di- 
latación de la cavidad rombencefálica, que puede verse ya 
tan pronto como a las 8 semanas y 6 días!*. La protrusión 
intermitente del contenido del encefalocele se ha descrito 
y, desde luego, contribuiría a una menor tasa de detección'*. 

El encefalocele forma a veces parte del síndrome de 
Meckcel-Gruber, un trastorno autosómico recesivo mortal 
caracterizado por un defecto occipital, poliquistosis renal 
bilateral y polidactilia. Todos los rasgos de estos trastornos 
se han diagnosticado en el primer trimestre'*, En esta fase, 
el volumen del líquido amniótico sigue siendo normal, lo que 
permite una buena visualización del feto. 


Holoprosencefalia 


La holoprosencefalia obedece a una escisión o separación 
incompleta del prosencéfalo, que deja un único ventrículo 
central sin hoz del cerebro. Los tres tipos, alobar, semilolar 
y lobar, dependen del grado de escisión prosencefálica. La 
forma más grave es la holoprosencefalia alobar, en la que 
sólo existe una cavidad ventricular y los tálamos están fu- 
sionados. Los hemisferios cerebrales se empiezan a visualizar 
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FIGURA 33-1. Anatomía intracraneal normal. A. Visión transversal de la cabeza a las 11 semanas de la gestación; se observa la 
línea media normal del cerebro y un plexo coroideo brillante (C). B. Rasgos idénticos a las 12 semanas y borde lateral del asta anterior del 
ventrículo lateral (fecha). C. Visión transversal de la cabeza a las 13 semanas. Se puede observar un tercio de la distancia desde la parte 
anterior del cráneo, la cavidad del seprnom pellucidum (flecha). D. Cerebelo normal, marcado (+), con una dimensión de 6,5 mm a las 

11 semanas, (D, por cortesía de Jon Hyett, MRCOG, University College London, UK.) 


en la ecografía a partir de las 7 semanas, por lo que se pue- 
de encontrar una anomalía a partir de este momento pero no 
siempre. Se conocen varios casos de diagnóstico por eco- 
grafía transabdominal y transvaginal, bidimensional y tridi- 
mensional, a partir de la 9.* semana!””*?. Las características 
ecográficas comprenden la ausencia de división por la hoz del 
cerebro de la línea media del mismo en la parte anterior, la 
presencia de tálamos prominentes y fusionados, una corte- 
za frontal semilunar y malformaciones faciales asociadas con 
frecuencia, del tipo de ciclopía o hendidura labial media (fi- 
gura 33-4). En la variedad semilobar hay una separación par- 
cial posterior de los dos hemisferios y ventrículos, con fu- 
sión incompleta de los tálamos. La forma lobar representa un 
diagnóstico más sutil en la ecografía, pues la única caracte- 
rística es la ausencia del sepsum pellucidum. En estudios de 
cribado de mujeres de bajo riesgo, Whidlow y cols. identifi- 
caron con la ecografía transabdominal los cinco casos de ho- 
loprosencefalia entre las 11 y 14 semanas de gestación (en- 


tre 6443 mujeres)”, pero Hernadi y cols. no diagnosticaron 
el único caso sobre 3991 mujeres, sometidas a ecografía trans- 
vaginal entre las 11 y 14 semanas del embarazo”. 


Ventriculomegalia 


La ventriculomegalia posee numerosas causas, tanto gené- 
ticas como ambientales. El diagnóstico ecográfico se basa 
en la presencia de dilatación de los ventrículos laterales. 
A partir de las 9 semanas de gestación se visualiza el con- 
torno de los ventrículos laterales, el plexo coroideo y el eco 
de la línea media. La relación entre el ventrículo lateral y el 
diámetro del hemisferio disminuye a lo largo del primer tri- 
mestre del embarazo. La ventriculomegalia suele aparecer y 
visualizarse a partir de las 14 semanas de gestación. En un 
estudio de cribado de 3991 mujeres se diagnosticaron 2 de 
8 casos por ecografía transvaginal entre la 11.* y 14.* sema- 
na de gestación (uno de ellos se asoció con espina bífida)”. 
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FIGURA 33-2. Anencefalia. A y B. Visiones longitudinales del feto a las 12 semanas de gestación, en las que se observa la ausencia 
de osificación del cráneo y el contorno irregular del polo cefálico. C. La osificación de la cara y las órbitas se asemeja a los ojos de los 
batracios, como consecuencia de la falta de osificación de los huesos membranosos del cráneo por encima de la base. D, El feto tiene una 
frente más corta porque carece de bóveda craneal (flecha). E. Aspecto característico de la cara, con las órbitas y el contorno irregular de la 
cabeza, E Ausencia de la bóveda craneal en una visión transversal. G. Aspecto normal del cránco y del cerebro a las 11 semanas de 
gestación, como referencia. (A, por cortesía de Jon Hyett, MRCOG, University College London, UK: B y E, por cortesía de la Dra. Jo-Ann 
Johnson, University of Toronto; y D, por cortesía del Profesor Kypros Nicolaides, FRCOG, Kings College Hospiral, London, UK.) 


Los seis casos restantes se diagnosticaron en el segundo o 
tercer trimestre y los ocho casos terminaron con el diag- 
nóstico confirmado por el examen anatomopatológico. 

El acueducto de Silvio conecta los ventrículos III y IV y 
la estenosis de éste constituye un trastorno ligado al cro- 
mosoma X, que se caracteriza por ventriculomegalia, ma- 
crocefalia, aducción de los pulgares, espasticidad, agenesia 
del cuerpo calloso y retraso mental. Se ignora cuándo co- 


mienza la estenosis y no se han descrito signos craneales en 
el primer trimestre. Sin embargo, Senat y cols. han diag- 
nosticado dos casos en una misma familia a las 12 y 13 se- 
manas, en los que la aducción bilateral de los pulgares cons- 
tituía el único marcador ecográfico”". 


La hidranencefalia es un trastorno mortal esporádico, 


que se caracteriza por la ausencia de los hemisferios c 
¡ón del mesencéfalo y del cercbelo. Se ha 


brales con preserva 
descrito que alrededor del 1% de los lactantes con ventricu- 
lomegalia presenta hidranencefalia. Se ha notificado algún 
caso a las 12 semanas, con una gran cabeza, hemisferios pe- 
queños y cavidad intracraneal rellena de líquido”. 


Malformación de Dandy-Walker 


La malformación de Dandy-Walker se caracteriza por la 
agenesia o hipoplasia del vermis cerebeloso y de la dilata- 
ción quística del IV ventrículo, casi siempre asociada a una 
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FIGURA 33-3. Meningoencefalocele. A. Defecto 
occipital, el más frecuente y extenso del cráneo, y protrusión del 
contenido intracraneal a las 12 semanas de gestación (flechas). 
B. Meningocele frontoetmoidal (f) y occipital (0). C. 
parietal (flechas). (B, por cortesía del Profesor Kypros N 
ERCOG, Kings College Hospital, London, UK; C, por cortesía de 
la Dra. Jo-Ann Johnson, University of Toronto) 


FIGURA 33-4. Holoprosencefalia. A y B. Tipo alobar, donde se aprecia la falta de división de la línea media del cerebro por delante, 


la prominencia de los rálamos fusionados (T) y el aspecto semilunar de la corteza frontal. A revela, asimismo, la ciclopía asidua asociada, 
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dilatación de los ventrículos III y laterales. Puede tratarse 
de un dato aislado o acompañado de otros factores genéti- 
cos o ambientales, El IV ventrículo se sitúa entre los pe- 
dúnculos cerebrales y se puede visualizar en una visión axial 
de la fosa posterior, ligeramente caudal a la proyección trans- 
cerebelosa. Se ha descrito un IV ventrículo dilatado como 
única variante benigna y pasajera en la primera fase del em- 
barazo”?. La malformación de Dandy-Walker se ha notifi- 
cado a las 11 semanas de la gestación, por medio de eco- 
grafía transvaginal, en un feto con ausencia de cerebelo y 
una zona quística en la fosa posterior, según la ecografía”. 
En un estudio de cribado, el único caso sobre 3991 mujeres 
no se pudo detectar mediante ecografía transvaginal entre las 
11 y 14 semanas” y en otro, el único caso sobre 6634 mu- 
jeres se diagnosticó entre las 11 y 14 semanas del embarazo 
mediante ecografía transabdominal y transvaginal”. 


Agenesia del cuerpo calloso 


El cuerpo calloso comienza a desarrollarse a las 12-13 se- 
manas y forma el recho de la cavidad del seprum pellucidim; 
termina su desarrollo en el segundo trimestre. Por consi- 
guiente, no es posible diagnosticar la agenesia del cuerpo 
calloso en el primer trimestre. 


Espina bífida 


La columna vertebral se ve como dos líneas paralelas ecóge- 
nas en la ecografía transvaginal a partir de las 7 semanas de 
gestación. La ecografía transvaginal permite visualizar los cen- 
tros de osificación de 1 a 2 semanas antes que la técnica tran- 
sabdominal. Los tres centros de osificación están presentes a 
partir de las 9 semanas y se visualizan en la ecografía trans- 
vaginal como pequeñas áreas, ligeramente más ecógenas que 
el tejido circundante” (véase capítulo 38, «La columna ver- 
tebral fetal»). La osificación de la columna se debe ver con cla- 
ridad en las vértebras cervicales a las 11 semanas y la ecoge- 
nicidad aumenta poco a poco en sentido caudal; la región 
lumbosacra se visualiza a las 13 semanas. Braichwaite y cols. 
revelaron que la columna vertebral normal y las extremida- 
des superiores e inferiores se pueden visualizar en la totali- 
dad de los casos con una combinación de la ecografía trans- 
vaginal y transabdominal a las 12-13 semanas”, 

El tubo neural normalmente se cierra a las 6 semanas de 
la gestación; el fracaso de este proceso determina la espina 
bífida. Los rasgos ecográficos característicos en el segundo tri- 
mestre comprenden el festoneado de los huesos frontales (ca- 
beza con forma de limón), un diámetro biparietal menor 
del esperado, plexos coroideos «colgantes» de los ventrículos 
laterales dilatados y una forma curva del cerebelo (signo del 
plátano), así como un defecto irregular de las vértebras y de 
la piel suprayacente. La presencia de los signos craneales me- 
jora la tasa de detección en el segundo trimestre. Los avan- 
ces en la calidad de la ecografía permiten reconocer hoy 
los signos cerebrales y vertebrales en el primer trimestre (fi- 
gura 33-5A, B, C). En los informes de casos y series publi- 
cados, los defectos de la columna vertebral se han detectado 


incluso a las 9 semanas y los signos craneales, a las 12 sema- 
nas, mediante ecografía transabdominal y transvaginal”? 

Blumenfeld y cols. describieron la evolución de los sig- 
nos craneales y cercbelosos de la espina bífida de un feto afec- 
tado que fue ecografiado a las 10, 12 y 15 semanas”, En la 
primera exploración se apreciaba una irregularidad del sacro 
pero el cerebelo parecía normal; a las 12 semanas se detectó 
el signo del plátano y a las 15, cuando se estableció el diag- 
nóstico del meningocele sacro, se descubrió el signo del limón, 

El signo del limón se ha notificado ya a partir de las 12 se- 
manas””; no obstante, pueden observarse resultados positi- 
vos falsos porque aproximadamente el 1% de los fetos es- 
tructuralmente sanos muestran este signo en la ecografía”. 
El cerebelo con forma de plátano se ha descrito a partir de 
las 12 semanas de gestación”. La ventriculomegalia, como 
signo craneal de la espina bífida, no suele manifestarse en el 
primer trimestre. Hay muy pocos datos sobre la evolución 
natural y el desarrollo de los sighos craneales en el primer tri- 
mestre; así pues, se ignora, por el momento, la sensibilidad 
de la detección ecográfica precoz de la espina bífida. 

En el estudio de cribado de Whidow y cols., los dos casos 
de espina bífida sobre 6634 mujeres se omitieron en la eco- 
grafía transabdominal realizada entre las 11 y 14 semanas pero 
se diagnosticaron entre las 17 y las 18 semanas”. No obstan- 
te, en otro estudio de cribado, 5 de los 6 casos de espina bífi- 
da sobre 3991 mujeres se diagnosticaron con la ecografía trans- 
vaginal entre las 11 y 14 semanas y el 6.”, a las 20 semanas”. 

Aparentemente, es posible establecer el diagnóstico de la 
espina bífida, en embarazos selectos de algo riesgo, a partir 
de las 9 semanas de gestación, si se examina desde el primer 
'momento la columna vertebral. Sin embargo, los signos cra- 
neales no se manifiestan, al principio, hasta las 12 semanas. 
Conviene recordar que estos signos se ven antes de que se pue- 
da medir la alfafetoproteína en el suero materno, análisis 
que se efectúa a partir de las 15 semanas de gestación. En el 
futuro, la ecografía tridimensional permitirá un diagnósti- 
co más temprano de este defecto”*, 

La iniencefalia es una malformación rara de causa desco- 
nocida, que se caracteriza por ausencia parcial o total de las 
vértebras cervicales o torácicas, unida a la espina bífida, y un 
defecto óseo en la región occipital del cráneo, con encefalocele 
o sin él. Se observa una retroflexión de toda la columna, por 
lo que el feto mira hacia arriba*”. En un estudio de cribado a 
3991 mujeres, se diagnosticó un caso mediante ecografía trans- 


20, 


vaginal a las 11 semanas, asociado con exencefalia”, 


CARA FETAL 


Las estructuras de la línea media se unen hacia la 10.* se- 
mana de gestación y, en teoría, las órbitas, el maxilar supe- 
rior y la mandíbula deberían identificarse en la ecografía. 
Whidlow y Economides describieron que la ETA y la ETV 
permitían visualizar las estructuras normales de la cara del 
58% de los fetos a las 10 semanas, del 95% a las 11 sema- 
nas y del 99% a las 12 semanas, así como del 100% tras las 
13 semanas” (figura 33-6A). 
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En un estudio sobre 622 mujeres, examinadas en el pri- 
j pi 
'on dos casos de malformación 
OTE 
con otras anomalías”. Se detec- 


mer trimestre, se diagnosti 
facial, combinados ambos 
tó un hipotelorismo a las 13 semanas, asociado con exen- 
cefalia, y otro caso de implantación auricular baja acom- 
pañado de polidactilia e higroma quístico a las 11 semanas. 


Hendidura labiopalatina 
F 


ticada en el primer trimestre. La mayoría se 
malformaciones, como holoprosencefalia””. En un estudio de 
o de hendidu- 


y muy pocos casos de hendidura labiopalatina diagnos- 
socia con otras 


cribado de 2853 mujeres se diagnosticó un c: 
ra labial y otro de hendidura palatina después del nacimien- 
to, a pesar de la ecografía del primer trimestre y de la poste- 
en el tercero o en ambos)”. 


rior (en el segundo trimestr 

Se ha aplicado la ecografía tridimensional para facilitar la 
visualización de la cara en las primeras fases del embarazo. 
En teoría, esta técnica debería ofrecer una visualización su- 
perficial detallada de la cara y mostrar las malformaciones 
con mayor exactitud, aparte de facilitar la graduación de la 
intensidad del defecto. Merz y cols. demostraron que la eco- 
a transvaginal tridimensional se puede aplicar ya desde 


graf 


FIGURA 33-5. Espina bífida. A. Signo del limón a las 

13 semanas. La imagen axial ilustra la indentación bifrontal 
(flechas), los plexos coroideos colgantes (C) y la ventriculomegalia 
(cabeza de flecha). B. Malformación de Chiari I! (signo del plátano 
y mielomeningocele) a las 14 semanas. La imagen axial de la 
cabeza muestra la forma de plátano del cerebelo (flechas) y el 
borramiento de la cisterna magna (CM). C. En esta sección 
transversal de la columna se observan la dilatación de las vértebras 
y la presencia de mielomeningocele a las 13 semanas de gestación 
(fechas). (A y B, por cortesía del Dr. K. Fong, University of 
Toronto; C, por cortesía del Profesor Kypros Nicolaides, FRCOG, 
Kings College Hospital, London, 


las 9 semanas y que es posible obtener imágenes de gran ca- 
lidad durante la gestación, aunque algunos factores como 


el hábito constitucional y el volumen del líquido amnióti- 


co influyan en la tasa de éxitos”. 

En la figura 33-6B-D se ilustra una hendidura facial gra- 
ve, detectada en una ecografía sistemática a las 12 semanas. 
Se observó un perfil facial anómalo junto con hipoteloris- 
asvaginal tridimensional se aprecia 
y se confirmó 


mo. En la ecografía t 
una gran hendidura (véase figura 33-6C, D) ) 


la hipoplasia mandibular sospechada. Las imágenes tridi- 
sorar a los 


mensionales ayudaron considerablemente a as 
padres sobre la intensidad del defecto. 


Ausencia del hueso nasal 


Hace poco, la ausencia de hueso nasal, v isualizada en la eco- 


grafía a las 11-14 semanas, se ha asociado con la triso- 
mía 21* (figura 33-7A y B). Este estudio se basó en 701 
fetos, de alto riesgo para defectos cromosómicos tras un es- 
tudio de translucidez nucal. El hallazgo de que el 73% de 


los fetos con trisomía 21 y sólo el 0,5% de los fetos con una 


dotación cromosómica normal presentaran una ausencia del 
hueso nasal obligó a incluir esta posibilidad en el cribado 
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GURA 33-6. Perfil facial. A. Visión sagital de la cara fetal a las 12 semanas de gestación. B. Visión sagital de un feto a las 
12 semanas con una translucidez nucal normal y un perfil anómalo. El hueso nasal no se pudo visualizar y se observaba un retrognatismo 
intenso. C. Visión coronal de una gran hendidura facial (C). D. Visión sagital donde se aprecia una hipoplasia mandibular (M). 
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FIGURA 33-7. Ausencia del hueso nasal. A. Cara feral normal, en visión sagital, con la doble línea característica del hueso nasal 
(flecha). B. Ausencia del hueso nasal a las 12 semanas de gestación (flecha). 


de los defectos cromosómicos, junto con la translucidez nu- 
cal, como se expondrá más adelante en el capítulo sobre de- 
e capítulo 34). Se ignora si 


fectos cromosómicos fetales (véz 
este hallazgo del primer trimestre se asocia con otras anomalías 
estructurales; no obstante, se ha descrito en la radiogra! 
de 5 de 6 fetos con el síndrome del cromosoma X frágil”. 


CUELLO FETAL 
Translucidez nucal 


La translucidez nucal (TN) es el grosor máximo de la 
translucidez subcutánea entre la piel y el tejido blando que 
recubre la columna cervical del feto a las 11-14 semanas de 
Su importancia para el cri- 


gestación (figura 33-8A, B, C 
bado de los defectos cromosómicos se expondrá con más 
detalle al hablar de las anomalías cromosómicas en el capí- 
tulo 34. 

El aumento de la translucidez nucal del feto con una 
adaptación cromosómica normal se asocia con una amplia 
gama de defectos y síndromes fetales”. Los defectos es- 
tructurales más comunes son de tipo cardíaco; en un estu- 
dio se ha comprobado que el 55% de las malformaciones 
principales del corazón y de las grandes arterias se asocian 
con una mayor translucidez nucal a las 10-14 semanas”. 

En una serie de 19 casos de hernia diafragmática congé- 
nita (HDC), siete (37%) presentaban un incremento de la 
TN entre las 10 y las 14 semanas, que incluía 5 de 6 muer- 
tes neonatales por hipoplasia pulmonar. Así pues, la trans- 
alioso del pro- 


lucidez nucal puede constituir un indicador 
nóstico de los lactantes con esta malformación estructural”. 


Se ha propuesto que el incremento de la TN de fetos con 
HDC puede obedecer a la herniación intratorácica de las 
vísceras abdominales que determina una compresión me- 


diastínica y edema secundario por obstrucción del retorno 
venoso. Esta compresión precoz de los pulmones puede oca- 
sionar una hipoplasia pulmonar posterior. 


Los síndromes genéticos y los trastornos monogénicos 
ocurren rara vez. La asociación con la mayor translucidez nu- 
cal resulta difícil de demostrar. Sin embargo, la prevalencia de 
estos trastornos con un incremento de la translucidez nucal 
se ha descrito hasta en un 12,7%” de los casos. Muchas dis- 
plasias óseas se asocian, al parecer, con una mayor transluci- 
dez nucal, que podría obedecer a los efectos de la compre- 
sión mediastínica o a diferencias en la expresión de colágeno. 

Michailidis y Economides investigaron el desenlace de 
fetos con una translucidez nucal mayor del percentil 95 y 
demostraron que el desenlace adverso de la gestación sólo se 
daba entre los fetos con un percentil superior al 99*%, El ries- 
go de un desenlace adverso con una translucidez nucal com- 
prendida entre los percentiles 95 y 99 no difirió significati- 
vamente del de los fetos con una translucidez nucal normal. 
En la serie más amplia, Souka y cols. examinaron el desen- 
lace de 1320 embarazos simples, con una dotación cromo- 
sómica normal, que mostraban una translucidez nucal su- 
perior al percentil 99 en la ecografía efectuada entre la 10.* 
y 142 semanas (tabla 33-1)%. 

Este estudio demuestra que, incluso entre embarazos con 
una translucidez nucal significativamente aumentada y una 


n cromosómica normal, el 77% de los lactantes n: 


dotac 
cen vivos y sanos. Es difícil asesorar a los padres; no obs- 
sos 


tante, en este estudio se demostró que, entre los 980 
con una translucidez nucal superior al percentil 99, que no 
mostraban ninguna anomalía en la ecografía de la 20.* se- 
mana, el riesgo residual de un desenlace adverso era míni- 


mo (29) en comparación con el riesgo del 18% cuando se 


identificaba un edema nucal en la ecografía. 


Higromas quísticos 


Los higromas quísticos son malformaciones en el desarrollo 
del sistema linfático. El diagnóstico ecográfico prenatal 
se basa en la presencia de una estructura quística tabics 
da, bilateral, localizada en la región occipitocervical (figu- 
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FIGURA 33-8. Translucidez nucal. A. Medida de la 
translucidez nucal de 2,1 mm; el amnios (a) aparece separado de la 
piel nucal. Se observa claramente el estómago, debajo del 
diafragma. B. Aumento de la translucidez nucal (medición de 

8 mm). La piel se encuentra elevada a lo largo de la espalda, 
debido al edema subcutáneo. C. Feto con trisomía 21 y una 
colección subcutánea de líquido en el dorso del cuello (flecha). 


TABLA 33-1. DESENLACE DE 1320 EMBARAZOS CON UNA DOTACIÓN CROMOSÓMICA NORMAL 
Y AUMENTO DE LA TRANSLUCIDEZ NUCAL 


Terminación del Pérdida fetal Muerte Bebé vivo con Bebé vivo sin 
TN (mm) — Total (1) embarazo (1%) espontánea (1%)  posnatal (1%) malformación (1%) defecto (1%) 
3,5-4,4 854 53 (6,2) 26 (3,0) 8 (0,9) 33 (3,9) 734 (85,9) 
4,5-4,4 229 22 (9,6) 10 (4,4) 6 (2,6) 14 (6,1) 177 (77,3) 
5,5-6,4 99 20 (20,2) 9 (9,1) 1 (1,0) 3 (3,0) 66 (66,7) 
26,5 138 59 (42,8) 23 (16,7) 3 (2,2) 10 (7,3) 43 (31,2) 
Total 1320 *154 (11,7) 68 (5,2) 18 (1,4) 60 (4,5) 1020 (77,3) 


*En 102 (66%) de los 154 casos se procedió a una interrupción del em 
Krampl E, Bakalis S, er al: Outcome of pregnancy in chromosomally norm 
Gynecol 2001:18:9-17. 


ra 33-9A, B). Por desgracia, la bibliografía publicada sobre 
los higromas quísticos del primer trimestre resulta confu- 
sa debido a la falta de coherencia de las definiciones. En al- 
gunos estudios, los higromas quísticos se clasifican como 
translucidez nucal tabicada y en otros se notifican como un 
incremento de la translucidez nucal. 

Los informes de higromas quísticos diagnosticados en el 
segundo trimestre, antes de nacer, han establecido una re- 
lación con la hidropesía fetal, las cardiopatías congénitas 


o de 
feruses 


s del diagnóstico de los defectos fetales. TN, translucides nucal. De Souka AL! 
imester. Ultrasound Obstet 


ith increased nuchal translucency in the fir 


y los defectos cromosómicos; el más importante es el sín- 
drome de Turner. Es probable que los higromas quísticos 
del primer trimestre brinden relaciones parecidas 


APARATO CARDIOVASCULAR 


La cardiopatía congénita es una de las malformaciones es- 
tructurales congénitas más frecuentes —su incidencia es de 
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FIGURA 33-9. Higroma quístico e hidropesía fetal a las 13 semanas. A. La visión transversal del cuello muestra un 
higroma quístico con una separación característica de la línea media (fecha blanca). El aspecto normal de la columna cervical (C) diferencia 
el higroma del meningocele. B. En la imagen coronal se observa una gran masa quística en el extremo cefálico del feto (flecha negra) con un 
ligamento nucal (N) engrosado, asociado con un edema generalizado de la piel (cabeza de flecha) (síndrome de Turner). 


8 por 1000 nacidos—. Muchos de estos defectos son leves 
pero las cardiopatías importantes se asocian con un incre- 
mento significativo de la morbimortalidad del lactante. El 
diagnóstico prenatal de estos defectos ofrece grandes venta- 
jas para el tratamiento posnatal y el diagnóstico prenatal 
ista y la 


temprano facilita la remisión pertinente al especi 
opción de interrupción del embarazo. 

El latido cardíaco embrionario suele visualizarse en la 
ecografía transvaginal a las 6 semanas. A partir de las 7 se- 
manas de la gestación, el corazón se detecta en la ecogra- 
fía transabdominal como una gran estructura brillante den- 
tro del tórax. La frecuencia cardíaca feral aumenta, en un 
embarazo normal, desde aproximadamente 110 Ipm a las 
5 semanas hasta 170 Ipm a las 9 semanas y luego dismi- 
nuye poco a poco hasta 150 Ipm a las 14 semanas'“*. Este 
aumento precoz de la temperatura cardíaca coincide con 
el desarrollo morfológico del corazón y el descenso poste- 
rior puede ser consecuencia de la maduración funcional 
del sistema parasimpático'*4*%, Al finalizar las 8 semanas, 
se puede visualizar en la ecografía transvaginal el movi- 
miento recíproco de las paredes auriculares y ventriculares. 
En estas primeras fases del embarazo, el corazón sano ocu- 
pa la mitad de la superficie torácica transversal y las aurí- 
culas parecen más anchas que los ventrículos. Hacia las 10 
semanas se identifican las válvulas y el tabique interventri- 


cular y el corazón ocupa una porción menor del tórax, con 
un índice cardiotorácico próximo al 0,2 durante el resto 
del primer trimestre. A las 11 semanas, en la proyección 
de cuatro cavidades se reconocen los ventrículos, las aurí- 
culas, los tabiques, las válvulas, las venas y los tractos de 
salida?” (figura 33-10A-E). Se han introducido datos no 
normativos de las mediciones de las estructuras cardíacas en- 
tre las 10 y las 17 semanas”. Según éstos, la relación entre 
las dimensiones ventriculares derechas e izquierdas (pro- 
medio de 1,0) y la relación entre el diámetro del tronco 


pulmonar y la aorta (promedio de 1,1) se mantiene relati- 
vamente constante. 

La capacidad para detectar la proyección de cuatro ca- 
vidades varía en los estudios sobre el corazón fetal: del 16% 
al 88% de los casos a las 11 semanas, del 36% al 93% a 
las 12 semanas y del 73% al 100% entre las 13 y 14 sema- 
nas*'**, Gembruch y cols. señalaron que el origen y el cru- 
ce de las grandes arterias tenía lugar en un 75% de 136 fe- 
tos a las 11 semanas, en un 93% a las 12 semanas y en un 
100% a las 13 semanas”. Aplicaron una ecografía tran- 
sabdominal y transvaginal a los feros y comprobaron que la 
vía transvaginal ofrecía, entre las 10 y 13 semanas, la pro- 
yección de cuatro cavidades en más ocasiones, así como el 
cruce de las grandes arterias. Sin embargo, a partir de las 13 
semanas y O días, bastaba con la ecografía transabdominal 
para desvelar estas estructuras en más del 80% de las oca- 
siones. Las dos récnicas arrojaron resultados comparables 
a las 14 semanas. El Doppler color ayudó a mejorar la vi- 
sualización de los defectos cardíacos del primer trimestre 
al exponer las arterias y las venas y el flujo sanguíneo in- 
tracardíaco”* (figura 33-114, B, C). 

En la actualidad, el cribado de las poblaciones de bajo 
riesgo se basa en una proyección de cuatro cavidades del co- 
razón y de los tractos de salida en un barrido efectuado a las 
20 semanas. La sensibilidad de la proyección de cuatro ca- 
vidades para el diagnóstico de las cardiopatías congénitas gra- 
ves asciende al 26%”. Si se incluye la visualización de los 
tractos de salida en la proyección de cuatro cavidades, la 
detección de las grandes anomalías puede llegar hasta un 
50-80%”. Las tasas de detección de las principales cardio- 
patías por los especialistas en ecocardiografía fetal varían con- 
siderablemente, entre el 43% y el 100% en el segundo tri- 
mestre, en los grupos de alto riesgo (p. ej., uno de los padres 
con cardiopatía congénita, un hijo previamente afectado, 
diabetes gestacional o aumento de la translucidez nucal)*%, 
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Conviene adelantar el diagnóstico de las cardiopatías por 


varias razones. En primer lugar, ofrece un consuelo tem- 


prano a una pareja con alto riesgo de estos defectos. En se- 


gundo lugar, permite una cariotipificación temprana, en v 


ta de la fuerte asociación entre las cardiopatías y las anomalías 


FIGURA 33-10. Corazón sano. A. Proyección de cuatro 
cavidades del corazón en diástole, a las 11 semanas de gestación. 
B. Proyección de cuatro cavidades, donde se ve el eje normal del 
corazón, dirigido a la izquierda, los ventrículos (V) y el aspecto 
normal de los pulmones que rodean el corazón en el tórax 

(C, columna vertebral). C. Proyección normal de eje corto del 
corazón a las 12 semanas de gestación, con visualización de la 
aorta (A). D. Proyección de eje longitudinal del ventrículo 
izquierdo y del tracto de salida del mismo (flecha). E. Se ve el 
tracto de salida del ventrículo derecho (flecha), que nace de la parte 
anterior del ventrículo (derecha). (A, D y E, por cortesía del 

Dr. lan Huggon, MRCP, Kings College Hospital, London, UK.) 


cromosómicas. En tercer lugar, favorece la interrupción qui- 
rúrgica del embarazo, en caso de necesidad”. 

Hoy es bien reconocida la asociación entre la mayor trans- 
lucidez nucal y las principales cardiopatías congénitas, lo 
que determina un incremento significativo del número de 
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mujeres remitidas para una ecocardiografía fetal pormeno- 
rizada. Después de cribar las anomalías cromosómicas de 
29.154 embarazos simples mediante translucidez nucal a las 
11-14 semanas, Hyett y cols. descubrieron que la translucidez 
nucal excedía del percentil 95 entre el 56% de los fetos con 
cardiopatías importantes”. En un estudio reciente, la inci 
dencia de cardiopatías importantes se elevó conforme lo hizo 
la translucidez nucal: un 2,5% si la translucidez nucal me- 
día de 2,5 a 3,4 mm y un 7% si igualaba 3,5 mm”. En un 
estudio prospectivo de ecocardiografía pormenorizada de 
398 fetos con una dotación cromosómica normal, cuya trans- 
lucidez nucal excedía el percentil 99, 29 (7,3%) presentaron 
una cardiopatía“. Veintiocho de estos casos se diagnostica- 
ron en vida prenatal, el 88% de ellos entre la 13.* y la 17.* 
semanas. En un estudio parecido se halló que 51 (16,3%) 
de 313 fetos con hipertranslucidez nucal sufrían una car- 
diopatía congénita”, Estos estudios revelaron la importan- 
cia de la remisión precoz de los fetos con una dotación cro- 
mosómica normal e hipertranslucidez nucal a un experto 
formado en ecocardiografía fetal. 

Hoy se conocen diversos estudios sobre el desenlace de 
fetos con una mayor translucidez nucal. Michailidis y 
Economides revisaron los desenlaces de 6650 fetos some- 
tidos a un cribado de translucidez nucal entre la 12, y la 
13.* semanas**, Tres de los 11 (27%) fetos con cardiopatías 
importantes presentaban una translucidez nucal mayor del 


FIGURA 33-11. Uso del Doppler color para 
visualizar el corazón. A. El cayado aórtico se observa 
claramente con el uso del Doppler color a las 

11 semanas de gestación. B. Anomalía de Ebstein. 
Aurícula derecha dilatada (ad) y desplazamiento de la valva 
septal de la válvula tricúspide (ve) hacia la punta del 
ventrículo derecho. Esto determina insuficiencia tricuspídea 
y puede obstruir el llenado del ventrículo derecho. C. La 
cartografía en color revela el chorro de regurgitación 
tricuspídea en la malformación de Ebstein (flecha). (Por 
cortesía del Dr. lan Huggon, MRCP, Kings College Hospital, 
London, UK.) 


percentil 99 y 4 (36%), una translucidez nucal supérior 
al percentil 95. Mavrides y cols. describieron 26 defectos car- 
díacos entre 7339 embarazos, sometidos a cribado median- 
te translucidez nucal a las 10-14 semanas, de los que 19 se 
diagnosticaron en vida prenatal”, Tres de estos casos (12%) 


presentaban una translucidez nucal mayor del percentil 99 
y 4 (15%), mayor del percentil 95. La sensibilidad de esta 
prueba parece menor de la prevista en un principio, lo que 
se explicaría, en parte, por la diferencia en el diseño de los 
estudios. Los datos iniciales se sometieron a análisis retros- 
pectivo y la prevalencia toral de cardiopatías del primer es- 
tudio resultó menor de la que se habría previsto a juzgar por 
otros datos de la bibliografía”". Estos datos no respaldan cl 
uso del cribado mediante translucidez nucal como único 
método de estudio de las cardiopatías, si bien constituye un 
complemento valioso de los métodos actuales de cribado. 
La velocimetría con Doppler pulsado del conducto 
venoso en el primer trimestre también permite identificar 
a los fetos con mayor riesgo de cardiopatías congénitas im- 
portantes (figura 33-12A y B). Matias y cols, examinaron a 
200 fetos con una hipertranslucidez nucal y un cariotipo 
normal; 7 de 11 con ausencia o inversión del fujo por el 
ión auricular sufrían 


conducto venoso durante la contra 
una cardiopatía estructural”. Antolin y cols. describieron 
tres casos con un aumento del índice de pulsatilidad en el 
conducto venoso sobre 4 cardiopatías congénitas que se diag- 
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FIGURA 33-12. Conducto venoso. A. Flujo normal del conducto venoso a las 11 semanas de la gestación. B. La inversión de la 
onda A del conducto venoso se asocía con cardiopatías estructurales importantes. 


nosticaron entre las 10 y 16 semanas”, Bilardo comprobó 


no sólo la asociación entre el flujo anómalo por el conduc- 


to venoso y los defectos cardíacos, sino también entre el pri- 
mero y los desenlaces adversos de la gestación”. Conviene 
recordar que el conducto venoso sólo mide de 2 a 3 mm en- 
tre las 11 y 14 semanas”*. Como consecuencia de ello y de 
las limitaciones técnicas para obtener una señal clara, la re- 
peribilidad de esta medición resulta variable. En estos mo- 
mentos, la utilidad clínica del Doppler del conducto veno- 


so en el primer trimestre radica, al parecer, en la evaluación 
de fetos con un cariotipo normal e hipertranslucidez nucal. 

La posibilidad de examinar en el primer trimestre a mu- 
jeres embarazadas con alto riesgo de cardiopatías fetales ha 
quedado demostrada”. Este grupo efectuó una ecocardio- 
grafía fetal a las 13 semanas a 15 fetos con riesgo de car- 
:anzó la calidad 


diopatía. La imagen de 11 de los 15 fetos al 
suficiente para tranquilizar a la familia o diagnosticar la mal- 
formación. En 10 fetos se obtuvo una proyección normal 
de cuatro cavidades, así como de las grandes arterias a las 
tes de los 10 fetos mostraban una comunica- 


13 semanas.” 
ción interventricular que se diagnosticó posteriormente en 
el 2.? trimestre o después del nacimiento. Todos estos de- 


fectos se cerraron espontáneamente y carecieron de rele- 


vancia clínica. Uno de los 11 fetos presentaba una anoma- 
lía en la proyección de cuatro cavidades y de las grandes 
arterias a las 12 semanas; en la autopsia se confirmó una 
cardiopatía compleja. Las cuatro ecografías adicionales (4 de 
15) efectuadas a las 12 o 13 semanas no resultaron conclu- 
yentes y en los estudios posteriores durante el embarazo o 
después del nacimiento no se apreciaron cardiopatías. 
Estos estudios han demostrado que se puede realizar una 


ecocardiografía fetal en el primer trimestre, a partir de las 
12 semanas de gestación, empleando una combinación de 
ecografía transabdominal y transvaginal. Las mediciones 
de la translucidez nucal fetal ayudan a identificar a las mu- 
jeres que precisan una remisión temprana a un especialista 
en ecocardiografía fetal. Estos fetos requieren un estudio eco- 


gráfico en una fase posterior del embarazo, para descartar 

festaciones tardías de las cardiopatías, como lesiones 
obstructivas de las cavidades derechas e izquierdas, o bien 
alteraciones funcionales, como arritmias. Entre la población 


de bajo riesgo conviene determinar la frecuencia cardíaca fe- 


tal en el primer trimestre, así como el sitio del corazón e in- 
rentar obtener una proyección de cuatro cavidades 


APARATO RESPIRATORIO 


El diafragma se forma y la cavidad pleuroperitoneal se divide 
a las 9 semanas de gestación. En teoría, estos hechos se pue- 
den apreciar en la ecocardiografía a partir de este momen- 
to (figura 33-13). Al finalizar la 11.* semana debe visualizarse 
el estómago de un feto normal. Los pulmones normales tam- 
bién se visualizan en el tórax, en torno al corazón (véase fi- 
gura 33-10B). El pulmón izquierdo se sitúa detrás del co- 
razón y es más pequeño que el derecho. La reflectividad 
pulmonar suele ser mayor que la del hígado y parecida a la 
del intestino. 


Hernia diafragmática congénita 


Los defectos del diafragma se clasifican según su asiento. El 
más frecuente (del 80% al 90%) es el posterolareral (hernia 
de Bochdalek). Con menos frecuencia, el defecto se en- 
cuentra en la cara anterior (hernia de Morgagni) o en la lí- 
nea media, a través del tendón central. El defecto puede ser 
izquierdo o derecho; el izquierdo es más común (80%); el 
5% de las hernias son bilaterales. Si ocurre un defecto dia 


fragmático el contenido abdominal puede herniarse dentro 
del tórax entre la 10.* y 12.* semanas de gestación. Esto su- 
cede después de que los intestinos rerornen a la cavidad ab- 
dominal desde el cordón umbilical. El diagnóstico de la her- 
nia diafragmática congénita (HDC) suele establecerse 
cuando se observa una desviación mediastínica intratoráci- 
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FIGURA 33-13. Diafragma normal. Sección longitudinal 
de un diafragma normal, situado entre el tórax y el abdomen, a las 
11 semanas (flecha). Se observa con claridad el corazón por encima 
del diafragma y el estómago, por debajo. 


FIGURA 33-14, Hernia diafragmática congénita. 
Visión longitudinal a las 12 semanas de gestación, que muestra el 
estómago dentro del tórax. El corazón esrá situado en la cara 
anterior (c) y el estómago, en la cara posterior (e). (Por cortesía del 
Profesor Kypros Nicolaides, FRCOG, Kings College Hospital, 
London, UK.) 


<a o se visualizan los órganos abdominales dentro del tórax 
(figura 33-14). Resulta difícil separar las asas intestinales de 
otras lesiones quísticas del tórax. La incapacidad para loca- 
lizar el estómago dentro del abdomen, en una hernia del 
lado izquierdo, supone una ayuda diagnóstica valiosa. Todos 
los casos de hernia diafragmática se diagnostican en vida 


prenatal porque, a veces, las vísceras no se hernian a través 
del defecto hasta las fases posteriores del embarazo o inclu- 
so después del nacimiento y la hernia puede resultar in- 
termitente. Los defectos del lado derecho se diagnostican 
menos veces en vida prenatal, En este caso, el estómago per- 
manece dentro del abdomen y el hígado suele herniarse a 
través del defecto. Como los pulmones y el hígado ofrecen 
una reflectividad similar, el diagnóstico suele omitirse en 


vida prenatal. Por eso, el diagnóstico rara vez se establece en 
el primer trimestre. 

Sebire y cols. señalaron que el 37% de los fetos con HDC, 
diagnosticados en un estudio de cribado multicéntrico, mos- 


traba una mayor translucidez nucal a las 11-14 seman: 
De entre estos casos, uno se diagnosticó en el primer tri- 
mestre a las 13 semanas, 14 en el segundo trimestre y 4 des- 
pués del nacimiento. Los casos de HDC y de hipertranslu- 
cidez nucal entrañaron, en general, un pronóstico menos 


favorable. La translucidez nucal aumentó en 5 de los 6 ca 
sos (83%) con muerte neonatal, en comparación con dos 
de los nueve (22%) supervivientes. Los autores concluye- 
ron que la hipertranslucidez nucal constituía un marcador 
de compresión intratorácica. En vista de estos datos, la her- 
nia diafragmática congénita es uno: de los defectos que se 
deben buscar específicamente cuando se detecte una hiper- 
translucidez nucal a las 11-14 semanas. 


Malformación adenomatoide quística 
de los pulmones 


La mayoría de las lesiones pulmonares quísticas, como la 
malformación adenomatoide quística (MAQ), se diag- 
nostica en la ecografía sistemática del segundo trimestre. 
Este defecto del desarrollo obedece a un crecimiento exce- 
sivo de los bronquiolos terminales y la lesión embrionaria su- 
cede antes de la 7.* semana de gestación ””. Sin embargo, no 
se conoce ningún caso diagnosticado en el primer trimestre; 
el diagnóstico ecográfico más precoz se estableció a las 17 se- 
manas ">. La fisiopatología de este trastorno no se entien- 
de bien y se ignora por qué, si la lesión sucede en el primer 
trimestre, no puede visualizarse en esta etapa. La hipereco- 
genicidad, que aparece más adelante en el embarazo, se atri- 
buye a la acumulación de líquido en los pequeños espacios 
quísticos y, con toda probabilidad, este proceso no se halla 
suficientemente avanzado en las primeras etapas del emba 

razo para modificar el aspecto ecográfico de los pulmones” 


TRACTO GASTROINTESTINAL 


Las anomalías gastrointestinales dan cuenta del 15% de las 
malformaciones congénitas que se reconocen en la ecogra- 
fía. Blaas y cols. vigilaron el desarrollo de la pared abdomi- 
nal, estómago y corazón a partir de las 7 semanas en un es 
tudio longitudinal con ecografía transvaginal””. La herniación 
fisiológica del intestino medio en el cordón umbilical es un 
rasgo normal del desarrollo intestinal, que determina la elon- 
gación y rotación del intestino. En la 7.* semana, el signo ini- 
cial de herniación intestinal se caracteriza por un engrosa- 
miento del cordón, que contiene una zona ligeramente 
ecógena en la inserción abdominal; en los siguientes días, 
esta estructura ecógena se torna más característica. Desde 
las 8 semanas y 3 días hasta las 10 semanas y 4 días, todos 
los embriones presentan una herniación del intestino medio 
(figura 33-15). El intestino se retrajo hasta la cavidad ab- 
dominal entre las 10 semanas y 4 días y las 11 semanas y 
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FIGURA 33-15. Herniación fisiológica normal del 
intestino delgado. Visión longitudinal a las 10 semanas y 
5 días; se observa una herniación fisiológica (flecha). La inserción 
del cordón se ve en la punta de la herniación. 


FIGURA 33-16. Inserción normal del cordón 
umbilical. En esta visión transversal del abdomen, a las 
11 semanas y 5 días, se advierte la inserción normal del cordón 
umbilical (CU), una vez desaparecida la herniación fisiológica. 


5 días y ningún feto mayor de 11 semanas y 5 días presen- 
tó signo alguno de herniación fisiológica (figura 33-16). 


El estómago se visualizó como una pequeña zona hipo- 
ecoica en el lado izquierdo del abdomen, por debajo del co- 
razón, a partir de la 8.* semana””, Se observó mejor con el 
avance de la gestación y se detectó en todos los fetos a par- 
tir de la 11.* semana (figura 33-17). El diámetro transver- 
sal medio del estómago resultó de 1,2 mm a las 9 semanas 
y 2,4 mm a las 12 semanas. El feto comienza a deglutir a 


las 11 semanas, por lo que la aparición de líquido en el es 
tómago antes de esta fecha se debe a las secreciones del epi- 
telio intestinal. El hallazgo de un estómago vacío en el pri- 
mer trimestre puede ser normal. El estómago y la pared 
abdominal se visualizaron con claridad en los fetos de las 
198 mujeres de un estudio de ecografía transabdominal y 
transvaginal, practicado a las 12-13 semanas de gestación”. 


FIGURA 33-17. Abdomen y estómago normales. 
Visión transversal del abdomen a las 13 semanas de la gestación 
con un estómago en posición normal, a la izquierda (fecha). La 
columna vertebral y las costillas se ven en el corte transversal. 


Onfalocele 


El diagnóstico de onfalocele (exónfalo) mediante la ecografía 
se basa en la presencia de un defecto en la línea media de la 
pared abdominal, con aparición de un saco herniario que con- 
tiene vísceras y la inserción del cordón umbilical en su punta 
(figura 33-18). Durante este período de herniación fisiológi- 
ca, los onfaloceles grandes, que contienen el hígado, el cora- 
z6n o ambos, deben considerarse patológicos. El diagnóstico 
del onfalocele debería establecerse sólo a partir de las 11 semanas 

5 días en la mayoría de los casos. El onfalocele se asocia con 


,- 
defectos cromosómicos, en particular trisomía 18 hasta en un 
39% de los casos que se detectan a las 12 semanas y también 
con otras anomalías estructurales y síndromes. 

Se conocen múltiples casos diagnosticados en el primer 
trimestre”?"*, Van Zalen-Sprock y cols. notificaron los da- 
tos de 14 casos con onfalocele detectados entre las 11 y 14 se- 
manas de gestación”*. En 8 de estos casos se observó una hi- 


pertranslucidez nucal y en 7, anomalías cromosómicas. 
Cuando el hígado se hallaba presente en el saco herniario, 
el cariotipo solía ser normal. 

La pentalogía de Cantrell es un síndrome raro caracte- 
rizado por defectos del pericardio, esternón, diafragma y pa- 
red abdominal, con el corazón fuera del tórax. Puede asociarse 
con onfalocele o gastrosquisis y no se ha notificado en el 
primer trimestre. 


Gastrosquisis 


En la gastrosquisis, la herniación intestinal sucede a través 
de un pequeño defecto de la pared abdominal que se sitúa 
inmediatamente lateral y casi siempre a la derecha de un 
cordón umbilical intacto. El diagnóstico ecográfico se esta- 
blece demostrando la posición normal del cordón umbil 
cal y la herniación del intestino, que flota libremente en el 
líquido amniótico. El diagnóstico se puede efectuar a par- 
tir de las 9 semanas si se visualiza el intestino con oración 
libre, pero la detección definitiva se establece a partir de las 
11 semanas y 5 días, una vez que desaparece la herniación 
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FIGURA 33-18. Onfalocele. A. Visión longitudinal, a las 13 semanas, donde se aprecia la herniación del contenido intraabdominal en 


la base del cordón (O). B. Visión transversal del abdomen del mismo feto. 


fisiológica. El Doppler color ayuda a delimitar la inserción 
normal del cordón umbilical. Rara vez, la gastrosquisis for- 
ma parte de un complejo malformativo por rotura amnió- 
tica (brida amniótica), en la que la rotura del amnios de- 
termina anomalías de la cabeza y de la pared corporal. Se 
conocen varios casos de gastrosquisis diagnosticada en el 
primer trimestre”*"S, Kushnir y cols. describieron un caso 
diagnosticado a las 13 semanas por la presencia de una masa, 
con forma de coliflor, que flotaba libremente y protruía por 
el lado derecho del abdomen”. 


Anomalía del tallo corporal 


La anomalía del tallo corporal se caracteriza por la pre- 
sencia de un defecto importante de la pared abdominal, ci- 
foescoliosis grave y un cordón umbilical rudimentario. Se 
conocen varios casos diagnosticados en el primer trimestre, 
incluidos dos que se detectaron a las 10 semanas; la hernia- 


ción abdominal contenía el hígado y el intestino”””*. En un 
studio multicéntrico de cribado de defectos cromosómicos, 
efectuado entre las 10 y 14 semanas, se diagnosticaron 14 ca- 
sos de anomalía del tallo corporal entre 106.727 mujeres”. 


Obstrucción 


obstrucciones gastrointestinales, del tipo de atresia, es- 
tenosis o duplicación, suelen diagnosticarse por la sospecha 
que despierta el polihidramnios en la ecografía o la dilata- 
ción de una zona del intestino. La deglución no comienza 
hasta las 11 semanas de gestación, por lo que el desequili- 
brio entre la producción y reabsorción por el aparato di- 


gestivo y urinario del feto no suele adquirir relevancia has- 
ta el segundo trimestre. Por este motivo, estos defectos casi 
nunca se diagnostican en el primer trimestre. Sin embargo, 
Tsukerman y cols. notificaron el diagnóstico de atresia duo- 
denal asociada con atresia esofágica a las 12 semanas. El 
diagnóstico se estableció por el reconocimiento del signo de 


FIGURA 33-19. Quiste abdominal a las 13 semanas 
de gestación. Se observa una zona quística (q) que mide 

9,5 mm y se sitúa delante del estómago (e) en el lado izquierdo del 
abdomen. El quiste desapareció espontáneamente. 


la doble burbuja de un estómago y duodeno enormemente 
dilatados” 

Los quis 
un tamaño suficiente para su diagnóstico en el primer tri- 
mestre. Algunos ejemplos son los quistes por duplicación 
intestinal y los quistes mesentéricos, hepáticos, ováricos o 
3-19). 


:s 0 tumores intraabdominales casi nunca tienen 


coledocianos'! (figura 


APARATO GENITOURINARIO 


n del adulto 


Los riñones fetales alcanzan la forma y posi 
a las 12 semanas y se pueden visualizar, en esta fase, me- 
diante ecografía transabdominal. Al principio, se ven como 
estructuras ovaladas en la parte posterior y central del ab- 
domen, en un plano transversal, a ambos lados de la co- 
lumna vertebral fetal. En el eje longitudinal aparecen a lo lar- 
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Riñones normales. Visión coronal del 
abdomen, donde se ven riñones de aspecto normal a las 
12 semanas de la gestación (flechas) 


FIGURA 


go del plano paravertebral de la columna vertebral fetal? 
20). La ecografía transvaginal ha permitido, des- 


(figura 
de hace relativamente poco, una visualización más precoz y 
pormenorizada, ya desde la 10.* semana, de los riñones como 
masas ecógenas bilaterales, con una ecogenicidad parecida 
a la de los pulmones fetales**. La ecogenicidad renal es alta 
a las 10 semanas y disminuye con la gestación. En el primer 
trimestre no se pueden diferenciar las estructuras del riñón 
normal, como la corteza y la pelvis. Sin embargo, en esta 
ón, la glándula suprarrenal se diferencia bas- 

con una corteza 


fase de la gestaci 
tante bien como una zona hipoecógen 


ecodensa situada por encima del ri 

La vejiga urinaria normal del feto se puede reconocer ya 
a las 10 semanas en la ecografía transabdominal como una 
masa hipoecoica esférica situada en el centro de la pelvis fe- 
ral (figura 33-21A, B). Sebire y cols. descubrieron que la ve- 
jiga se ve siempre con una longitud crancocaudal de 67 mm 


(12 semanas)**. La ecografía transvaginal permite una vi- 
sualización temprana, desde la 11.* semana, en la mayoría 
de las ocasiones*”. La longitud de la vejiga aumenta signifi- 
cativamente con la longitud craneocaudal, pero entre la 10.* 
y la 14.* semanas, el diámetro longitudinal de la vejiga nor- 


mal siempre es inferior a 6 mm'*. Hoy, la vejiga se recono- 
ce mejor identificando la porción intraabdominal de las ar- 
terias umbilicales con Doppler color (v 21B) 
Esta técnica ayuda a diferenciar las estructuras quísticas de 


figura 33 


la pelvis de la vejiga urinaria. 

Rosati y Guariglia reconocieron el riñón del 80% de los 
fetos a las 11 semanas y del 92% a las 13 semanas por me- 
dio de la técnica transvaginal"”. La vejiga urinaria se reconoció 
a partir de las 11 semanas en el 78% de las ocasiones en el 
primer estudio y en un 88% en cl segundo, efectuado de 
153 s. En esta misma investigación se 
comprobó que todos los diá 
mente en las primeras fases del embarazo hasta la 16. 


20 minutos despu 


metros del riñón crecían lineal- 


se- 
mana. Se obtuvieron parámetros menores de los descritos 
con anterioridad en la ecografía transabdominal, porque la 
técnica transvaginal permitía separar las glándulas supra- 
rrenales de los riñones fetales. Braithwaite y cols. (1996) vi- 
sualizaron los riñones del 99% de los fetos y la vejiga del 
98% de los fetos de 298 mujeres que se sometieron a eco- 
grafía transabdominal y transvaginal entre la 12.* y 13.* se- 
manas de gestación”. 

Los genitales externos no se diferencian completamente 
hasta las 11 semanas. La determinación prenatal del sexo 
fetal mediante ecografía en el segundo trimestre se basa en 
la presencia y el tamaño del pene en los fetos masculinos o 
de los pliegues labiales en los femeninos. El falo masculino 
se puede ya ver a las 10-11 semanas y los labios mayores 3 
Sin embargo, hasta después de 


menores, a las 15 semanas” 
la 14. semana no se observa una diferencia importante en 
el tamaño del pene y del clítoris, por lo que la asignación del 
fecruarse con reservas antes de esta fecha. Se ha 
o a las 11-14 se- 


sexo debe e 
descrito un método para reconocer el se 


21. Vejiga normal. A. Visión longitudinal a las 11 semanas de gestación, en la que se aprecia una vejiga normal (fecha) 


B. En una visión transversal con Doppler color, las porciones intraabdominales de las arterias umbilicales ayudan a identificar la vejiga 
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manas: se examina la región genital en un plano sagital me- 
dio y se mide el ángulo del tubérculo geniral con el plano 
horizontal”, El sexo fetal se asigna como masculino si el án- 
gulo mide más de 30” y como femenino si el falo muestra 
un ángulo de menos de 30* con respecto al plano horizon- 
tal. Este grupo pudo asignar el sexo al 91,3% de los 172 fe- 
tos examinados con este método; el sexo se imputó correc- 
tamente en un 70,3% de las ocasiones a las 11 semanas, en 
un 98,7% a las 12 semanas y en un 100% a las 13 semanas. 
Los autores proponen que la decisión final sobre las prue- 
bas cruentas acerca de trastornos ligados al cromosoma X 
se efectúen sólo a partir de la 12.* semana de gestación. En 
otro estudio se confirmó la precisión de este método, al diag- 
nosticar correctamente el sexo de los 18 fetos con riesgo de 
un trastorno recesivo ligado al cromosoma X a las 12 se- 
manas**, Las gónadas y el útero no se han descrito en el pri- 
mer trimestre y su identificación resulta compleja, incluso 
en la fase tardía de la gestación, 


Agenesia renal 


La agenesia renal bilateral suele diagnosticarse en el se- 
gundo trimestre ante la presencia de anhidramnios, la 
ausencia de vejiga urinaria y la imposibilidad para detectar 
los riñones fetales. El líquido amniótico del primer trimes- 
tre es, en principio, un filtrado de la sangre fetal que atra- 
viesa la piel. La producción de orina fetal comienza a las 11- 
13 semanas; en este momento, la piel fetal empieza a 
queratinizarse y se hace menos permeable al agua. Por eso, 
entre la 13. y 20.* semanas se produce un cambio gradual 
del componente principal del líquido amniótico, que pasa 
de ser un filtrado fetal a constituir la orina. Por este moti- 
vo, el oligohidramnios no suele detectarse antes de la 16.* se- 
mana en la agenesia renal bilateral. Así pues, el diagnóstico 
en el primer trimestre se basa en la incapacidad para visua- 
lizar los riñones o la vejiga. El aspecto de las glándulas su- 
prarrenales en la agenesia renal, en forma de una masa hi- 
poecógena con aspecto discoide, que se apoya de forma plana 
sobre el lecho renal, puede remedar los riñones. Aunque en 
el primer trimestre y a comienzos del segundo estas dos es- 
tructuras resultan más fáciles de separar que en las fases fi- 
nales del embarazo”, en la práctica el diagnóstico no suele 
establecerse hasta que se detecta el anhidramnios. Bronshtein 
y cols, describieron el diagnóstico prenatal de 5 casos de 
agenesia renal bilateral a las 14-15 semanas de gestación”. 
En todos estos casos existían estructuras hipoecógenas uni- 
laterales o bilaterales en el lecho renal que, posteriormente, 
resultaron ser glándulas suprarrenales aumentadas de ta- 
maño. En 3 de los 5 casos, el volumen del líquido amnió- 
tico era normal durante el diagnóstico. En dos de estos ca- 
sos se había observado una vejiga urinaria a las 14 semanas 
que, sin embargo, desapareció a las 16-17 semanas. Este ha- 
llazgo de una vejiga transitoria puede obedecer al llenado 
retrógrado o a un quiste del uraco que remede el aspecto de 
la vejiga. Con la introducción del Doppler potencia se pue- 
den visualizar las arterias renales, lo que permite confirmar 
la presencia o ausencia de riñones fetales. 
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Enfermedad poliquística renal 
del lactante 


El diagnóstico prenatal de la poliquistosis renal del lac- 
tante se establece demostrando el aumento bilateral de ta- 
maño y la hiperecogenicidad homogénea de los riñones en 
la ecografía. Los propios quistes son pequeños y difíciles de 
separar. Esta enfermedad puede asociarse con oligohidram- 
nios y los signos ecográficos no siempre se ven hasta la 26.* se- 
mana. La evolución clínica de la enfermedad varía mucho 
y el diagnóstico no siempre se establece hasta el período ne- 
onatal o la infancia. La medición de la relación entre el pe- 
rímetro renal y abdominal, que aumenta en esta enferme- 
dad, facilita supuestamente un diagnóstico más temprano”. 
Bronshtein y cols. describieron un caso, diagnosticado por 
ecografía transvaginal a las 14 semanas, en el que el líquido 
amniótico era normal, no se veía la vejiga y el abdomen es- 
taba ocupado por riñones grandes y homogéncos*”. Esta 
anomalía puede formar parte del síndrome de Meckel- 
Gruber, que se asocia con encefalocele y polidactlia, y se ha 
descrito en el primer trimestre'”. La poliquistosis renal del 
adulto es un estado que no suele aparecer hasta la cuarta o 
quinta décadas de la vida. Los riñones aumentan de tamaño 
y contienen quistes de dimensiones diferentes. Es rara la pre- 
sentación prenatal, pero se ha descrito hasta en la 14.* sema- 
na de gestación (ecografía)”. 


Enfermedad displásica renal 
multiquística 


En la displasia renal multiquística se observa displasia de 
las nefronas y tubos colectores. Este estado puede ser uni- 
lateral o bilateral y afectar sólo a un segmento del riñón. Los 
tubos colectores se tornan quísticos y, en la ecografía, los ri- 
ñones suelen aparecer grandes, con múltiples quistes; más ade- 
lante, el riñón se reduce y se vuelve hiperecógeno. En ge- 
neral, los quistes tienen tamaños diferentes y tabiques que 
los separan. Si se afectan ambos riñones, no se verán ni la ve- 
jiga ni el oligohidramnios. 

Este diagnóstico se ha establecido en el primer trimes- 
tre**?, Bronshtein y cols. diagnosticaron un caso de dis- 
plasia renal multiquística a las 12 semanas, al observar los ha- 
llazgos ecográficos característicos en uno de los riñones y un 
riñón contralateral sano*”. El cariotipo resultó normal y 
el diagnóstico se confirmó después del nacimiento. 


Dilatación de la pelvis renal 


Los parámetros ecográficos normales de la pelvis renal du- 
rante el primer trimestre no se conocen. Sin embargo, en 
algunos estudios se ha aplicado un diámetro anteroposte- 
rior mayor de 3 mm como definición de dilatación de la 
pelvis renal en el primer trimestre? 

La dilatación de la pelvis renal (DPR) o hidronefrosis se con- 
firma en la ecografía por una zona hipoccoica en el lugar de 
la pelvis renal que, en las formas moderadas o graves, puede 
afectar al uréter. El diagnóstico se ha establecido en el primer 
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trimestre; no obstante, un elevado porcentaje de los casos 
diagnosticados en las primeras fases del embarazo remite en 


el momento del término, sobre todo sin son leves. Rosati y 


Guariglia evaluaron la vía urinaria de 537 fetos entre la 11.* 
y 16.* semanas por ecografía transvaginal y diagnosticaron 22 
(4,5%) casos de dilatación de la pelvis renal (definida como 
un diámetro AP > 4 mm)”. Sólo ocho de éstos presentaban 
una dilatación de la pelvis renal persistente en el tercer tri- 
mestre y sólo tres de ellos mostraban lesiones de la vía urina- 
ria después del nacimiento que precisaron una corrección qui- 
ión de la unión ureteropélvica. 


rúrgica por obstruc 


Megavejiga 


El aumento de tamaño de la vejiga en la ecografía consti- 
tuye un signo de obstrucción distal, casi siempre por val- 
vas uretrales posteriores de un feto masculino (figura 33-22). 
Muchos casos se han diagnosticado en el primer trimestre. 
El diámetro longitudinal de la vejiga normal se ha descrito 
siempre como 6 mm en el primer trimestre y la relación 
entre el diámetro de la vejiga y la longitud entre corona y cóc- 
cix debe ser inferior al 10%**. En un estudio de 24.492 em- 
barazos, efectuado entre la 10.* y 14.* semanas, se diagnos- 


Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


ticaron 15 casos de megavejiga, con diámetros vesicales de 
8 a 32 mm”. Siete casos remitieron espontáneamente y los 
tres restantes presentaron anomalías cromosómicas. En cua- 
tro casos se observó una uropatía obstructiva grave y todos, 
salvo uno, manifestaban una megavejiga intensa (>17 mm) 
en el primer trimestre. En otro estudio se diagnosticaron 16 
casos sobre 5240 embarazos examinados mediante ecogra- 
fía transvaginal entre la 11.* y 15.* semanas”. Diez de estos 
casos se asociaron con otras malformaciones, tanto cromo- 

ti- 


sómicas como estructurales, sobre todo del tracto int 
nal. Según algunas publicaciones, el diagnóstico de la me- 
gavejiga en el primer trimestre y la vesicocentesis o derivación 
vesicoamniótica tempranas podrían evitar el daño renal pos- 
terior”. Sin embargo, la derivación temprana se ha asocia- 
do con un alto riesgo de abortos, lo que anularía cualquie 
Sebire y cols. notificaron dos casos de deri- 


posible ventaja. 
vación vesicoamniótica a las 14 semanas, que se siguieron de 
abortos espontáneos antes de una semana”! 

La causa más frecuente de megavejiga femenina es una 
anomalía cloacal que suele conllevar un pronóstico desfa- 
vorable. Otras causas, en ambos sexos, son la atresia ure- 
tral o el síndrome de megavejiga-microcolon-hipoperis- 
taltismo intestinal. 


FIGURA 33-22. Megavejiga. A. Visión longitudinal de una 
vejiga muy dilatada a las 13 semanas de gestación (cabezas de 
flechas). B. Visión longitudinal ampliada y, C, imágenes 
transversales que revelan el signo clásico en ojo de cerradura de las 
valvas uretrales posteriores (flechas). V, vejiga. 
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APARATO LOCOMOTOR 


Los pequeños esbozos de los miembros, poco ecógenos, se 
y 


1 a partir de las 7 semanas de gestación y se mueven a fi- 
nales de la 8.* semana'. A partir de las 9 semanas aparecen 
los dedos de las manos y de los pies y aumentan los movi- 
mientos de las extremidades superiores e inferiores. En esta 
. A partir de las 


etapa, los embriones suelen «tocarse los pie 
10 semanas, los miembros se alargan y aparece la posición 
fetal característica. A partir de las 11 semanas, los huesos de 
los miembros comienzan a osificarse y se ven sistemática- 
mente todos los huesos largos. La longitud normal del hú- 
mero, radio, cúbito, fémur, tibia y peroné se parece entre las 
11 y 14 semanas y se han establecido intervalos de referen- 
cia”, El tamaño de los huesos aumenta de forma lineal con 


la gestación desde aproximadamente 6 mm a las 11 sema- 
nas hasta 13 mm a las 14 semanas; la relación entre el fémur 
y el pie es de 0,85. A las 11 semanas ya se ha establecido la 
posición de los pies en relación con la tibia y el peroné y 
la forma del plano plantar de los pies. Con frecuencia, la 


mano y los dedos de la mano son más fáciles de reconocer en 


de líquido 


el primer trimestre, debido a que hay algo má 
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amniótico y a que el feto mueve y extiende con frecuencia los 
dedos” 
manas, el cráneo a las 12 semanas y las costillas, a las 13 
. Así pues, la estructura ósca del feto debería reco- 


La columna vertebral aparece osificada a las 11 se- 


semanas 
nocerse fácilmente a partir de las 13 semanas (figura 33-23). 


Displasias óseas 


Las displasias óseas constituyen un grupo heterogéneo de 
trastornos con un desarrollo óseo inadecuado que motiva 
un crecimiento y forma anormales del esqueleto fetal. La 
bibliografía contiene un pequeño número de casos en los 
en el pri- 


que el diagnóstico de displasia Ósea se establec 
mer trimestre como consecuencia de los antecedentes pre- 
vios o de una exploración pormenorizada tras el descubri- 
ando se aprecia ausencia de 


miento de hidropesía. C 
malformación de un hueso, el diagnóstico se puede es- 
tablecer a partir de las 13 semanas. En muchas displasias 
óseas, como la acondroplasia y la ostegénesis imperfecta 
de tipo IIB y III, la longitud y el aspecto de los miembros 
suele ser normal en el primer trimestre; por esta razón el 
diagnóstico no se establece hasta el segundo trimestre. El 
acortamiento óseo de la acondrogénesis se ha detectado y 


FIGURA 33-23. Desarrollo normal del esqueleto, 
A. Visión longitudinal a las 13 semanas de gestación, en la que se 
aprecia una columna vertebral normal. B y C. Aspectos normales 


del brazo, mano y dedos de la mano a las 12 semanas de gestación, 


La mano y los dedos de la mano se reconocen con facilidad en el 
primer trimestre, porque hay una cantidad relativamente mayor de 
líquido amniótico y el feto suele mover y extender los dedos 
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a las 11 semanas”, La clave para el diagnóstico son la des- 
proporción entre la longitud del cuerpo y la de los miem- 
bros, la ausencia de movimientos de las extremidades, la fal- 
ta de osificación de los miembros y de las vértebras y el 
edema cutáneo. El diagnóstico de enanismo tanatofórico 
se ha establecido a las 13 semanas en un feto con un tórax 
estrecho y fémures cortos y arqueados”. Sin embargo, el as- 
pecto de los huesos largos de esta enfermedad puede ser nor- 
mal en el primer trimestre”. La recidiva de la polidactilia 
con costillas cortas se ha descrito a las 13 semanas tras des- 
cubrir una micromelia simétrica, manos fijas «en abanico» 
y una desproporción entre el tórax y el abdomen”. 

Los fetos con hipertranslucidez nucal y un cariotipo nor- 
mal posiblemente corran más riesgo de displasia o defectos 
óseos; sin embargo, dada la rareza de este trastorno, no se ha 
establecido ninguna relación causal*. 


Complejo malformativo de la acinesia 
fetal 


El complejo malformativo de la acinesia fetal (CMAF) 
constituye un grupo heterogéneo de trastornos que motivan 
contracturas articulares múltiples, entre ellas pie equinova- 
ro bilateral y deformidades fijas en flexión o extensión de las 
caderas, rodillas, codos y muñecas. La secuencia abarca la 
artrogriposis letal congénita, el pterigión múltiple y los sín- 
dromes de Pena-Shokeir. El diagnóstico prenatal suele esta- 
blecerse en el segundo o tercer trimestres por la demostra- 
ción de deformidades esqueléticas. Este trastorno se ha 
asociado con un aumento de la translucidez nucal, que pue- 
de adelantar el diagnóstico! ”. En este estudio se diagnosti- 
caron dos casos a las 13 semanas de gestación tras descubrir 
una hipertranslucidez nucal superior al percentil 99, pie equi- 
no y contracturas articulares. En otro estudio sobre 4116 fe- 
tos con una dotación cromosómica normal e hipertrans- 
lucidez nucal se detectaron 6 casos de una secuencia de 
deformación con acinesia fetal, lo que revela una prevalen- 
cia mayor de la esperada en la población general”. 


Defectos de los miembros 


El pie equinovaro se ha descrito en el primer trimestre tras 
observar la aproximación del pie y la inversión plantar en 
los planos sagital y coronal. Bronshtein y cols. diagnostica- 
ron 13 casos de pie equino entre 7325 mujeres cribadas a las 
12-16 semanas; el diagnóstico más temprano se efectuó a 
las 13 semanas!” Dos casos se asociaron con trisomía 18. En 
este mismo estudio se diagnosticaron seis anomalías digitales 
a partir de las 10 semanas y 5 casos de mano zamba a partir 
de las 12 semanas. Haak y cols. han descrito un caso de mal- 
formación por división de la mano y del pie, diagnosticada a 
las 12 semanas mediante ecografía transvaginal”. La sindacti- 


lía se ha diagnosticado incluso a las 11 semanas de gestación'”. 


Síndrome de regresión caudal 


El síndrome de regresión caudal ocurre con diversos gra- 
dos de anomalías vertebrales, desde la agenesia parcial del 


sacro hasta la ausencia completa de la columna lumbosacra. 
Se asocia con hipoplasia de los miembros inferiores y 
anomalías de otros sistemas y se da más entre los fetos de 
madres diabéticas. Se ha descrito un caso cuyo diagnósti- 
co se sospechó a las 9 semanas y se confirmó por ecografía 
alas 17 semanas!*”, La distancia entre corona y cóccix a las 
9 semanas era menor de la habitual, existía una prominen- 
cia de la columna en la región caudal y los movimientos fe- 
morales se hallaban disminuidos. 


ESTUDIOS CON POBLACIÓN DE BAJO 
RIESGO 


La mayoría de las publicaciones referidas al diagnóstico de 
anomalías estructurales en el primer trimestre se ha basado 
en casos aislados o estudios de mujeres con un alto riesgo de 
malformación. Aunque estos estudios revelen la posibilidad 
y la utilidad de la ecografía en la primera etapa del embara- 
70 para este grupo de mujeres, ofrecen muy poca informa- 
ción sobre la posibilidad de cribar las anomalías estructura- 
les en la población general. 

Hasta la fecha se han publicado cinco estudios sobre el 
cribado de un gran número de mujeres (>500) de una po- 
blación verdaderamente no seleccionada, con bajo riesgo, 
hasta la 14.* semana de gestación. 

En el estudio más voluminoso realizado hasta el momento 
se cribó prospectivamente a 6634 mujeres de un hospital 
docente de Londres entre la 11.* y la 14.* semanas”. En este 
estudio, todas las mujeres se sometieron inicialmente a una 
ecografía transabdominal y se aplicó una técnica transvagi- 
nal adicional a un 20% de las embarazadas a fin de com- 
pletar el estudio anatómico. Se ofreció una ecografía en el 
primer trimestre a todas las mujeres, que fue efectuada por 
uno de seis médicos formados o de cuatro ecografistas cua- 
lificados. Si el estudio anatómico era normal, entonces las 
mujeres regresaban a las 18-20 semanas para la ecografía sis- 
temática, en busca de anomalías fetales, efectuada por un 
ecografista. Se obtuvieron datos del desenlace gestacional 
del 92,3% de las mujeres. La tasa de detección de anoma- 
lías estructurales ascendió al 59% en el primer trimestre y al 
81%, si se combinan las ecografías del primer y del segun- 
do trimestre, con un total de 92 anomalías sobre 6443 fe- 
tos vivos (tabla 33-2A). 

El 78% de las anomalías cromosómicas se diagnosticó 
en el primer trimestre, bien por la mayor translucidez nu- 
cal, bien por una anomalía estructural. Las anomalías es- 
tructurales más comunes diagnosticadas consistieron en de- 
fectos del sistema nervioso central (16/37) e higromas 
quísticos (13/37). Hubo tres diagnósticos falsamente posi- 
tivos de herniación del intestino medio, diagnosticados en- 
tre la 11.* y la 13.* semanas, que habían remitido en la eco- 
grafía realizada una semana después. El coste de la ecografía 
del primer trimestre en este estudio ascendió a 6258 libras 
(10.450 dólares u 8866 euros) por cada feto con una anoma- 
lía estructural importante. Los autores concluyen que en el 
primer trimestre se puede diagnosticar la mayoría de las mal- 
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TABLA 33-2A. ANOMALÍAS ESTRUCTURALES DIAGNOSTICADAS POR TRIMESTRES Y SISTEMA 


ANATÓMICO EN LOS ESTUDIOS PROSPECTIVOS DE UNA POBLACIÓN DE BAJO RIESGO 
e — —___———Á— 
Los valores se indican como n/n (%) 
A 5 


Sistema 1. trimestre 2.” trimestre Posnatales 
SNC 16/19 (84) 3/19 (16) 0/19 (0) 
Cara 0/2 (0) 1/2 (50) 1/2 (50) 
Cuello 13/13 (100) 0/13 (0) 0/13 (0) 
Aparato cardiovascular 4/10 (40) 2/10 (20) 4/10 (40) 
Pulmones 1/3 (33) 1/3 (33) 1/3 (33) 
Tracto gastrointestinal 7/7 (100) 0/7 (0) 0/7 (0) 
Riñones 3/5 (60) 2/5 (40) 0/5 (0) 
Esqueleto 0/7 (0) 


Tomado de Whitlow BJ, Chatzipapas IK, Lazanakis ML, et al: The value ofsonograply in early pregnancy for the detection of fal abnormalities in an unselected 


popularion. Br] Obster Gynaecol 1999:106:929-936. 


e 5 A——K—K— 


TABLA 33-2B. ANOMALÍAS ESTRUCTURALES DIAGNOSTICADAS POR TRIMESTRES Y SISTEMA 
ANATÓMICO EN LOS ESTUDIOS PROSPECTIVOS DE UNA POBLACIÓN DE BAJO RIESGO 
A A A  ———————————————————— 
Los valores se indican como n/n (%) 


Sistema 1.” trimestre 2.” y 3." trimestres Posnatales 
A  — — 

SNC 8/18 (44) 9/18 (50) 1/18 (6) 

Cara 0/1 (0) 0/1 (0) 1/1 (100) 

Cuello 717 (100) 0/7 (0) 0/7 (0) 

Aparato cardiovascular 1/3 (33) 2/3 (67) 0/3 (0) 

Pulmones 0/1 (0) 1/1 (100) 0/1 (0) 

Tracto gastrointestinal 2/2 (100) 0/2 (0) 0/2 (0) 

Riñones 1/8 (13) 718 (87) 0/8 (0) 

Esqueleto 19 (11) 0/9 (0) 8/9 (89) 


Tomado de Hernadi L, Torocsik M: Screening for feral anomalies in tbe 12ch week of pregnaney by transvaginal sonography in an unselected popularion. Prenar 


Diagn 1997:17:753-759. 


formaciones estructurales fetales, pero que no debe aban- 
donarse el estudio del segundo trimestre. 

Más recientemente, Carvalho y cols. notificaron los re- 
sultados del cribado de 2853 mujeres no seleccionadas, que 
fueron sometidas prospectivamente a una ecografía trans- 
abdominal (y transvaginal, en caso de necesidad) entre la 
11.* y la 14.* semanas”. En este estudio se ofreció una eco- 
grafía entre la 11.* y la 14.* semanas de gestación a todas las 
mujeres de un centro de referencia terciario de Brasil. Las eco- 
grafías corrieron a cargo de uno de ocho médicos (dos es- 
pecialistas en medicina fetal, un especialista en ecocardiografía 
fetal y cinco investigadores de medicina fetal con una ex- 
periencia ecográfica mínima de dos años). Se efectuó un es- 
tudio anatómico y se realizó una ecografía adicional en el 
segundo trimestre, en el tercero, o en ambos a 1943 de las 
2853 embarazadas. Las 910 mujeres restantes se sometie- 
ron sólo a la ecografía del primer trimestre. La ecografía pre- 
natal de 130 mujeres (4,6%) detectó defectos, 29 (22,3%) 
de los cuales se habían diagnosticado en la primera ex- 
ploración. La tasa toral de detección ecográfica prenatal 
representó 71,5% y la del primer trimestre, el 31,2%. La 
prevalencia de anomalías en este estudio resultó elevada, 


probablemente porque se habían incluido las anomalías le- 
ves, como el pie equino y la polidactilia. Si se toman en 
cuenta sólo los defectos estructurales importantes, el 78,8% 
de ellos se detectaron en vía prenatal y el 37,8% se recono- 
cieron entre la 11.* y la 14.* semanas. En vista de la reduci- 
da tasa de detección en el primer trimestre se concluyó que 
el estudio de las anomalías en el primer trimestre no suplía 
la ecografía destinada a desvelar las malformaciones entre la 
18.* y 24.* semanas. 

Hernadi y Torocsik examinaron retrospectivamente, en 
una unidad húngara, a 3991 mujeres sometidas a ecografía 
transvaginal entre la 11.* y la 14.* semanas de gestación”. Se 
ofreció a todas las mujeres una ecografía sistemática a las 
12 semanas, que la realizó un obstetra o un ecografista. El es- 
tudio anatómico se basó en la ecografía transvaginal; se efec- 
tuó una ecografía transabdominal complementaria en cada 
caso para examinar el útero y los ovarios. Todas las explora- 
ciones normales se siguieron de un estudio posterior en el 
segundo o tercer trimestres. En esta investigación se diag- 
nosticaron 43 anomalías de 35 fetos (0,9%), entre ellas de- 
fectos estructurales importantes (20) e hipertranslucidez nu- 
cal solitaria (15). De entre las anomalías estructurales 
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(excluida la hipertranslucidez nucal), el 40,8% se diagnos- 
ticó en el primer trimestre, el 18,4% en el segundo, el 20,4% 
en el tercero y el 20,4% después de nacer (tabla 33-2B). 
En este estudio se descartaron anomalías leyes que no 
producen discapacidad a largo plazo ni muerte y malfor- 
maciones cardíacas que no se investigaron de forma siste- 
mática en la primera parte del embarazo. Este grupo seña- 
ló que la morfología fetal principal, excluida la anatomía 
cardíaca, se podía visualizar íntegramente por medio de la 
ecografía transvaginal en el 94% de los casos en esta etapa 
del embarazo. Curiosamente, éste es el único de los estu- 
dios de cribado de bajo riesgo que se llevó a cabo en un hos- 
pital o centro de referencia terciario no universitarios. 
D'Ortavio y cols. examinaron prospectivamente a 3514 
fetos de 3490 embarazos consecutivos, no seleccionados, en 
Italia; efectuaron una ecografía transvaginal a las 13-15 se- 
manas de gestación '”, Se realizó una ecografía transabdo- 
minal a las 20-22 semanas a todas las mujeres que habían con- 
tinuado con el embarazo. El objetivo del estudio consistió 
en medir la eficacia del cribado de los defectos fetales y de 
los marcadores de las anomalías cromosómicas. Los autores 
no señalaron quiénes se habían ocupado de las ecografías. En 
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la primera ecografía se diagnosticaron 17 (33%) sobre el 
toral de los 52 defectos estructurales. Otros 25 (48%) defectos 
se diagnosticaron entre la 20.* y 22.* semanas, dos en el ter- 
cer trimestre y ocho después del nacimiento (tabla 33-2C). 
La tasa de detección de defectos faciales y del esqueleto en 
este estudio resultó sorprendente, en comparación con otros 
estudios de cribado de bajo riesgo. Asimismo, los autores 
detectaron 19 (90,5%) de los 21 fetos con anomalías cro- 
mosómicas en el primer trimestre. 

Guariglia y Rosati analizaron retrospectivamente las his- 
torias clínicas de 3592 mujeres italianas sometidas a ecografía 
transvaginal entre la 10.* y 16.* semanas de embarazo”. 
Aunque se trataba de un estudio retrospectivo en el que se 
incluyó a mujeres ecografiadas después de la 14.* semana, 
el número era grande y la población cribada tenía un ries- 
go bajo. Las ecografías habían sido realizadas por uno de 
los obstetras y su propósito era fechar el embarazo y con- 
firmar la viabilidad. La tasa de detección de anomalías en- 
tre la 10.* y la 16.* semanas representó 33 sobre 64 (51,6%) 
(tabla 33-2D). 

La hidropesía se incluyó en este estudio dentro de las 
anomalías estructurales. El higroma quístico y la hidropesía 
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TABLA 33-2C. ANOMALÍAS ESTRUCTURALES DIAGNOSTICADAS POR TRIMESTRES Y SISTEMA 
ANATÓMICO EN LOS ESTUDIOS PROSPECTIVOS DE UNA POBLACIÓN DE BAJO RIESGO 
A AAA 


Los valores se indican como n/n (%) 
Sistema 1.* trimestre 2.” trimestre Posnatales 
SNC 16/19 (84) 3/19 (16) 0/19 (0) 
Cara 0/2 (0) 1/2 (50) 1/2 (50) 
Cuello 13/13 (100) 0/13 (0) 0/13 (0) 
Aparato cardiovascular 4/10 (40) 2/10 (20) 4/10 (40) 
Pulmones 1/3 (33) 1/3 (33) 1/3 (33) 
Tracto gastrointestinal 717 (100) 0/7 (0) 0/7 (0) 
Riñones 3/5 (60) 2/5 (40) 0/5 (0) 
Esqueleto 0/7 (0) 6/7 (86) 17 (14) 


Tomado de D'Orravio G, Meir Y], Rustico MA, et al: Screening for fetal anomalies by ultrasound as 14 and 21 weeks. Ultrasound Obstet Gynecol 1997: 
10:375-380. 
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TABLA 33-2D. ANOMALÍAS ESTRUCTURALES DIAGNOSTICADAS POR TRIMESTRES Y SISTEMA 
ANATÓMICO EN LOS ESTUDIOS PROSPECTIVOS DE UNA POBLACIÓN DE BAJO RIESGO 
KA + +4 oo ooo 
Los valores se indican como n/n (%) 

KA +4 KK 


Sistema 1.% trimestre 2.” trimestre Posnatal 
A 
SNC 5/13 (38) 7/13 (54) 1/13 (8) 
Cara 0/4 (0) 3/4 (75) 1/4 (25) 
Higroma cístico 15/15 (100) 0/15 (0) 0/15 (0) 
Aparato cardiovascular 2/10 (20) 5/10 (50) 3/10 (30) 
Pulmones 1/3 (33) 1/3 (33) 1/3 (33) 
Tracto gastrointestinal 1/1 (100) 0/1 (0) 0/1 (0) 
Riñones 1/5 (20) 3/5 (60) 1/5 (20) 
Esqueleto 1/6 (17) 2/6 (33) 3/6 (50) 
Hidropesía 717 (100) 0/7 (0) 0/7 (0) 


Tomado de Guariglia L, Rosasi P: Transuaginal sonographic detection of embryonic-feral abnormalies in early pregnancy. Obstes Gynecol 2000:96:328-332. 
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representaron las malformaciones más frecuentes, detecta- 
das al comienzo del embarazo; las anomalías de la cara, co- 
razón, esqueleto y vía urinaria se asociaron con una tasa de 
detección baja. 

En resumen, estos estudios ponen de manifiesto la po- 
sibilidad de cribar las anomalías estructurales de mujeres 
con riesgo bajo en el primer trimestre, Las tasas de detec- 
ción varían entre el 33% y el 64,7%, lo que indica que las 
tasas de detección son menores que en el segundo trimes- 
tre, a pesar de la importancia de la ecografía temprana. No 
se puede efectuar una comparación directa de estos cinco 
estudios porque el protocolo de todos ellos era diferente, 
se habían realizado con gestaciones ligeramente distintas y 
los criterios relativos a la definición del defecto estructural 
también variaban. Estos estudios indican que la ecografía 
del primer trimestre permite reconocer un porcentaje im- 
portante de las anomalías fetales detectadas en vida prena- 
tal entre una población con riesgo bajo. Además, la com- 
binación de la ecografía del primer trimestre con la del 
segundo mejora la tasa de detección de las anomalías es- 
tructurales fetales. 


ECOGRAFÍA TRANSABDOMINAL 
O TRANSVAGINAL 


En general, la anatomía se visualiza, en principio, mejor con 
la ecografía transvaginal que con la transabdominal'**%, 
La ventaja de la vía vaginal es que, dada la proximidad de la 
sonda con el fero, se puede emplear una sonda de mayor 
frecuencia, con la que se obtiene una mejor resolución y vi- 
sualización en la primera parte del embarazo. Además, para 
la ecografía transvaginal no se requiere una vejiga materna 
llena y los resultados no se ven afectados por la elevación 
del índice de masa corporal materno. 

Braithwaite y cols. compararon la anatomía fetal a las 12- 
13 semanas de gestación por medio de la ecografía transva- 
ginal y transabdominal y hallaron que es posible el estudio 
anatómico completo del 72% de las mujeres por medio de 
la ecografía transabdominal, del 82% por la vía transvagi- 
nal y del 95% cuando se combinan ambas”. La ventaja de 
la ecografía transvaginal se acentúa para el estudio del corazón, 
los riñones y la vejiga. La necesidad de utilizar la ecografía 
transvaginal, aparte de la transabdominal, va disminuyen- 
do con el paso de la gestación desde un 100% de los casos 
a las 10 semanas hasta un 11% a las 14 semanas”. 

Una de las preocupaciones que suscitaba la ecografía trans- 
vaginal era la aceptación por parte de las mujeres. Braithwaite 
y Economides han demostrado que la mayoría de las muje- 
res (88,1%) encuentra aceptable esta técnica y que el 99% 
admitiría sin problemas una ecografía transvaginal en un 
embarazo posterior'”. Sin embargo, la ventaja de la eco- 
grafía transabdominal es que ofrece una mayor flexibilidad 
de la sonda y que la posición del feto suele dificultar menos 
la visualización”. En conjunto, las dos técnicas se comple- 
mentan entre sí y la evaluación más precisa de la anatomía 
fetal se alcanza combinándolas. 


ECOGRAFÍA DEL PRIMER TRIMESTRE 
Y DETECCIÓN DE ANOMALÍAS 
ESTRUCTURALES 


El examen ecográfico del primer trimestre se ha utilizado 
tradicionalmente para medir la viabilidad fetal y datar con 
exactitud el embarazo. La introducción reciente del estudio 
del grosor de la translucidez nucal fetal ha adelantado la eco- 
grafía de muchas mujeres embarazadas. 

La mayor ventaja de la ecografía del primer trimestre, en 

busca de anomalías estructurales, reside en la tranquilización 
de la mayoría de las mujeres al saber que el feto se encuen- 
tra bien. Se trata de un hecho muy importante en los em- 
barazos de alto riesgo, con anomalías fetales previas. Si se 
diagnostica una anomalía fetal, se puede aconsejar a los pa- 
dres. El asesoramiento incluye la interrupción prematura del 
embarazo, pues la mortalidad y morbilidad de la cirugía se 
reducen en el primer trimestre, Sin embargo, no hay prue- 
bas convincentes de que la interrupción quirúrgica en el pri- 
'mer trimestre aporte ventajas psicológicas sobre la interrup- 
ción con métodos conservadores en un momento posterior'**, 
Otra ventaja del cribado de los defectos estructurales en el pri- 
mer trimestre es la detección de anomalías que posterior- 
mente pueden remitir. Así, por ejemplo, una hipertranslucidez 
nucal a las 11-14 semanas no significa necesariamente lo mis- 
mo que un edema nucal alas 20 semanas y se ha comprobado 
que la translucidez mucal remite después de las 14 semanas 
entre los fetos con anomalías. Además, la hipertranslucidez 
nucal puede mejorar la tasa de detección de las principales car- 
diopatías y constituye un marcador pronóstico de los fetos con 
hernia diafragmática congénita. 
Limitaciones de la ecografía para detectar alteraciones 
del primer trimestre. No siempre es preferible adelantar el 
estudio. Algunos fetos con anomalías cromosómicas, es- 
tructurales o combinadas mueren de manera espontánea 
(aborto)'”. Es posible que la ecografía temprana detecte al- 
guno de estos embarazos. Por supuesto, si se demora el es- 
tudio hasta las 20 semanas de la gestación, la naturaleza ac- 
tuará por su cuenta. Sin embargo, en esta situación no siempre 
se puede asesorar con precisión a los padres sobre la causa del 
aborto espontáneo y del riesgo en embarazos posteriores. 
Por eso, aunque un número reducido de padres tenga que 
afrontar el dilema de considerar la interrupción del embarazo 
por un trastorno que podría producir un aborto espontá- 
neo, también se benefician al obtener la información pro- 
veniente de un diagnóstico precoz. El diagnóstico preciso 
resulta imprescindible para poder asesorar a la pareja acerca 
de futuros embarazos, lo que obliga, en muchos casos, a un 
examen anatomopatológico. Desde un punto de vista téc- 
nico, la confirmación anatomopatológica resulta más difícil 
en las primeras fases del embarazo y puede resultar imposi- 
ble cuando se procede a la interrupción quirúrgica. 

Existen, asimismo, diferencias entre las técnicas cruen- 
tas empleadas para la cardiotipificación fetal en el primer 
trimestre y las del segundo. De ordinario, el muestreo de las 
vellosidades coriónicas (MVC) se efectúa a partir de las 10,5 
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semanas y exige la presencia de un operario más experto que 
para la amniocentesis, que se efectúa a partir de la 15.* se- 
mana. 

Es imprescindible que los profesionales responsables de la 
ecografía temprana conozcan el aspecto normal del feto en 
el primer trimestre, Se ha señalado que algunos padres po- 
drían recibir un asesoramiento inexacto sobre el desarrollo 
fetal normal. Así, por ejemplo, conviene diferenciar entre la 
herniación fisiológica del intestino y el onfalocele patológico. 
Algunas anomalías muestran un aspecto distinto conforme 
avanza la edad gestacional. En caso de anencefalia o ausencia 
de la porción membranosa de la bóveda craneal en el primer 
trimestre, el tejido neural adopta el aspecto de Mickey Mouse'”. 
En el segundo trimestre, cl tejido neural desaparece y se ob- 
serva un aspecto de «ojos de batracio» (porque persisten las ór- 
bitas en la base del cráneo). Conviene, asimismo, saber que 
algunas anomalías no se detectan en la ecografía temprana 
debido a su presentación tardía (no a una mala resolución de 
la imagen) como, por ejemplo, la atresia duodenal. 

Nuestra pauta actual de estudio de las anomalías estruc- 
turales fetales se basa en una ecografía detallada en el se- 
gundo trimestre, generalmente a las 20 semanas de gesta- 
ción. La tasa de detección de las anomalías estructurales en 
el segundo trimestre varía entre el 17% y el 85% y depen- 
de mucho de la pericia y experiencia del ecografista, la edad 
gestacional en el momento del cribado, la definición de la 
anomalía y el grado de reconocimiento de las anomalías des- 
pués del nacimiento! '”. En los cinco estudios de cribado de 
una población no selecta, efectuados en el primer trimestre, 
las tasas de detección oscilaron entre el 33% y el 64,7%. 
Estas cifras se asemejan a los resultados de una ecografía ex- 
dlusiva en el segundo trimestre. Es posible que la ecografía 
temprana resulte más económica si pudiera suplir el estudio 
en el segundo trimestre de una población de bajo riesgo. 

Una ecografía aplicada sistemáticamente en las primeras 
etapas del embarazo para confirmar la viabilidad feral, datar 
la gestación o efectuar un cribado de la translucidez nucal po- 
dría incluir un estudio de las anomalías fetales tempranas. 
Este estudio reduciría de manera espectacular el número de 
ecografías fetales posteriores. En estos momentos no hay da- 
tos suficientes que indiquen que la ecografía del primer tri- 
mestre puede suplir el estudio de las 20 semanas en una po- 
blación de bajo riesgo. Sin embargo, en embarazos de alto 
riesgo es imprescindible que las mujeres sean remitidas para 
el estudio ecográfico pormenorizado en el primer trimestre. 

Si se aplica una ecografía sistemática en el primer trimes- 
tre, además de la ecografía de la 20.* semana para detectar 
anomalías, habría una enorme repercusión económica en 
cuanto al equipamiento, personal, formación y tiempo ne- 
cesario para el estudio. Por el momento, no hay datos acer- 
ca de la relación coste-beneficio de esta ecografía adicional. 


EL FUTURO 


Si el cribado de las anomalías estructurales en el primer tri- 
mestre sustituyera al estudio del segundo trimestre entre las 


TABLA 33-3. EDAD GESTACIONAL, EN 
SEMANAS, A LA QUE SE PUEDEN VISUALIZAR 
LOS ÓRGANOS FETALES DE 270% DE LOS 
FETOS POR MEDIO DE LA ECOGRAFÍA 
TRANSABDOMINAL Y TRANSVAGINAL 
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Estructura fetal Transabdominal — Transvaginal 
AA 
Cráneo 11-13 11-12 
Columna vertebral 12-13 1 
Huesos largos 12-13 10-11 
Pies 2 13 
Proyección cardíaca 12-13 12 
de cuatro cavidades 

Riñones 12-13 11-12 
Vejiga 12-13 13 

Pared abdominal anterior — 12-13 12 

Cara 12-13 12 
Estómago 13 11-12 


Datos de las referencias 25, 3, 50, 54, 83, 85, 112. 


mujeres con un riesgo bajo, sería esencial examinar esta cues- 
tión en un ensayo controlado y aleatorizado (ECA) de tipo 
prospectivo. Creemos que este ensayo debería contener tres 
ramas. En la primera se incluiría la ecografía sistemática del 
segundo trimestre. En la segunda se efectuaría una ecogra- 
fía sistemática en el primer trimestre y otra posterior, sólo 
bajo la indicación concreta. En la tercera se aplicaría una 
ecografía en el primer trimestre, seguida de otra pormeno- 
rizada a las 23-24 semanas, momento en que resulta más 
fácil el diagnóstico de algunas anomalías (p. ej., cardiopatías). 
Esta última ecografía incluiría, asimismo, un estudio de la 
longitud cervical y un Doppler de la arteria uterina, si se 
demostrara su utilidad. El coste y las instalaciones para or- 
ganizar un ensayo controlado y aleatorizado como éste son 
enormes. Se precisaría un elevado número y habría que te- 
ner en cuenta algunos aspectos como, por ejemplo, las cues- 
tiones éticas derivadas de este tipo de estudio, 

En el futuro cabe prever que la tecnología continúe avan- 
zando, proporcionando un ultrasonido de mayor frecuencia 
y mejor resolución. El uso creciente de la ecografía tridi- 
mensional constituye un campo atractivo que puede facilitar 
el reconocimiento de las anomalías estructurales en el primer 
trimestre. Se ha demostrado la posibilidad de examinar la ana- 
tomía a las 12-13 semanas de gestación por medio de la téc- 
nica tridimensional en un plazo razonable'''. En este estu- 
dio, la ecografía tridimensional ofreció un análisis exhaustivo 
de la anatomía en un 80% de las ocasiones. La ventaja de la 
ecografía tridimensional es la capacidad para calcular los vo- 
lúmenes ecográficos, para obtener nuevas secciones en cual- 
quier plano y para reconstruir las visiones tridimensionales. 


CONCLUSIONES 


Hoy es posible examinar la anatomía fetal en el primer tri- 
mestre. Los resultados de los estudios publicados indican que 
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TABLA 33-4. PROTOCOLO PARA LA 
ECOGRAFÍA DEL PRIMER TRIMESTRE DE UNA 
POBLACIÓN DE BAJO RIESGO*? 


Estudio anatómico 
SNC 

Obtener una visión del diámetro biparietal 
Contorno craneal normal 

Presencia de la hoz del cerebro 

Dos plexos coroideos 


Cara 
Perfil 
Visión transversal (órbitas y nariz) 


Cuello fetal 
Medir la translucidez nucal 


Corazón 

Frecuencia cardíaca y ritmo fetales 

Sitio 

Eje 

Visión de cuatro cavidades (cavidades y válvulas) 

Tórax 

Localización del estómago 

Tracto gastrointestinal 

Estómago 

Herniación fisiológica hasta las 11 semanas y 5 días pero no 
debe contener ni el hígado ni el corazón 

Aparato genitourinario 

Vejiga <7 mm 

Anomalías osteomusculares 

Cuatro miembros 

Dos manos y dos pies 


*Realizar a las 11-14 semanas. 
"Urilizar la ecografía transabdominal más la transvaginal, si procede. 


se pueden detectar ciertas anomalías ya desde la 9.* semana 
de gestación. La edad gestacional óptima para visualizar la 
anatomía fetal en la ecografía se aproxima a las 12-13 sema- 
nas, si se combinan la ecografía transvaginal y la transabdo- 
minal (tabla 33-3)'". Si se efectúa una ecografía en el pri- 
mer trimestre, cualquiera que sea su indicación, aconsejamos 
que se investiguen las estructuras expuestas en el protocolo de 
la tabla 33-4. Para orientar al ecografista hemos revisado la bi- 
bliografía y tabulado la edad gestacional a la que se puede vi- 
sualizar cada una de las estructuras normales (tabla 33-5). El 
concepto de la ecografía del primer trimestre con la única in- 
tención de confirmar la viabilidad o datar el embarazo debe 
abandonarse; hay que intentar visualizar la anatomía fetal. 
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TABLA 33-5. EDAD GESTACIONAL A LA QUE 

SE PUEDE VISUALIZAR CADA ESTRUCTURA 

NORMAL, SEGÚN EL SISTEMA ANATÓMICO, 
CON LA ECOGRAFÍA TRANSABDOMINAL, 


TRANSVAGINAL O AMBAS 
Edad 
Sistema Estructura gestacional 
SNC Plexo coroideo 8 
Hoz del cerebro 10 
Cercbelo 10 
Cráneo 1 
Cara Perfil facial 9 
Estructura facial 11 
Cuello Cuello 11 
Corazón Presencia del larido 6 
cardíaco fetal 
Visión de cuatro cavidades 11 
Tractos de salida 12 
Aparato respiratorio — Diafragma 9 
Pulmones 11 
Aparato digestivo Herniación fisiológica 7-11: 
Estómago 1 
Aparato Riñones 1 
genitourinario 
Vejiga 1 
Falo masculino 12 
Clítoris 12 
Aparato locomotor Esbozos de los miembros 7 
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Columna vertebral 10 
“Más 5 días. 
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Anomalías ecográficas 
comunes asociadas con las 
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Defectos mayores 

Defectos menores 

Translucidez nucal seguida 
de análisis bioquímico en el 
segundo trimestre 

Translucidez nucal seguida 
de ecografía en el segundo 


Translucidez nucal fetal y fetales 
otras anomalías Cráneo/cerebro trimestre 
cromosómicas Cara y cuello CONCLUSIONES 


Las anomalías cromosómicas constituyen causas im- 
portantes de muerte perinatal y discapacidad infantil. 
Por eso, el diagnóstico de los trastornos cromosómicos su- 
pone la indicación más frecuente para el diagnóstico pre- 
natal invasor. Sin embargo, el análisis invasivo mediante 
amniocentesis, muestreo de las vellosidades coriónicas o 
cordocentesis comporta un riesgo de aborto espontáneo 
cercano al 1%; por eso, estas pruebas sólo se aplican a em- 
barazos con alto riesgo de defectos cromosómicos. Los mé- 
todos para el cribado del grupo de alto riesgo se describen 
en la tabla 34-1. 

El cribado ecográfico se basa en que la mayoría de los fe- 
tos con anomalías cromosómicas presenta malformaciones 
estructurales mayores o anomalías menores (habitualmen- 
te conocidas como marcadores) que se pueden detectar en 
la ecografía. El marcador ecográfico más eficaz de la triso- 


mía 21 y de otros defectos cromosómicos es el incremento 
en el grosor de la translucidez nucal (TN) entre la 11.* y la 
142 semanas de gestación. En los estudios extensos del úl- 
timo decenio se han examinado la metodología para regis- 
trar la translucidez nucal, el desarrollo de los algoritmos ne- 
cesarios para calcular el riesgo individual de trisomía 21 a 
partir de la TN combinada con la edad materna y con di- 
versos marcadores bioquímicos del suero materno, y la apli- 
cación de la prueba. Otro marcador prometedor de la triso- 
mía 21, tanto en el primero como en el segundo trimestres, 
es la ausencia del hueso nasal fetal. Hay mucha bibliografía 
sobre la asociación entre las anomalías cromosómicas y una 
amplia gama de signos ecográficos en el segundo trimestre, 
Sin embargo, hay muy pocos informes donde se haya in- 
vestigado prospectivamente el rendimiento de los marca- 
dores del segundo trimestre para el cribado. 
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TABLA 34-1. MÉTODOS NO INVASIVOS PARA EL 
CRIBADO DE LAS CROMOSÓMICAS 


Edad materna (235 años) 

Antecedentes genéticos (trisomía previa en la descendencia, 
otras enfermedades genéticas, padres portadores de 
rranslocación) 

Ecografía a las 11-14 semanas: cribado de la translucidez 
nucal 

Ecografía a las 18-20 semanas: ecografía genérica 

Bioquímica sérica materna en el primer trimestre 
(11,214. semanas) 

Bioquímica sérica materna en el segundo trimestre 
(15.120. semanas) 

Células fetales en la circulación materna (experimental) 


EVALUACIÓN DEL RIESGO DE LAS 
ANOMALÍAS CROMOSÓMICAS 


Riesgo de base 


Aunque toda mujer corra riesgo de tener un bebé con un 
defecto cromosómico, la probabilidad para cada embaraza- 
da depende del riesgo de base propio y de los resultados de 
las pruebas de cribado, la ecografía entre ellas. 


Edad materna y gestación 


El riesgo de muchos defectos cromosómicos aumenta con la 
edad materna (tabla 34-2). Además, como los fetos con de- 
fectos cromosómicos tienen más probabilidades de morir 
dentro del útero que los fetos normales, el riesgo desciende 
con la gestación (véase tabla 34-2)?”. Las tasas de muerte 


CRIBADO SECUENCIAL 
a ___KX<Á2Á 
Toda mujer corre riesgo de que el feto o el bebé 
sufran un defecto cromosómico 
Para calcular el riesgo individual es necesario tomar 
en cuenta el riesgo de base (que depende de la 
edad materna y de la edad gestacional) y 
multiplicarlo por una serie de factores, que 
dependen de los resultados de una serie de 
pruebas de cribado que se realizan en el 
transcurso del embarazo 
Cada vez que se realice alguna prueba se multiplica 
el riesgo de base por el factor examinado para 
calcular el nuevo riesgo que se establece como 
riesgo de base para la prueba siguiente. Este 
proceso se conoce como cribado secuencial" 


Tomado de Snijders RIM, Nicolaides KH: Assessment 
of risks. In Ultrasound Markers for Fetal Chromosomal 
Defects. Carnforth, UK, Parthenon, 1996. 


fetal entre la 12.* semana y el término se aproximan al 30% 
para la trisomía 21 y al 80% para las trisomías 18 y 13. 

El síndrome de Turner suele obedecer a la pérdida del 
cromosoma X paterno y, en consecuencia, la frecuencia con 
que se conciben embriones 45,XO no se relaciona con la 
edad materna, contrariamente a lo que sucede con las triso- 
mías (figura 34-1). La prevalencia se aproxima a 1 por 1500 a 
las 12 semanas, 1 por 3000 a las 20 semanas y 1 por 4000 
a las 40 semanas. Con relación a las demás anomalías de los 
cromosomas sexuales (47,XXX, 47,XXY y 47,XYY) no se 
observa ningún cambio significativo con la edad materna. 
La prevalencia total (aprox. 1 por 500) no disminuye con la 
gestación porque la letalidad intrauterina no es mayor para 
las anomalías de los cromosomas sexuales que para los fetos 
con una dotación cromosómica normal. La triploidía afec- 
ta al 2% de los productos conocidos de la concepción, pero 
resulta sumamente letal y, por eso, sólo rarísimamente se ve 
entre los nacidos vivos; su prevalencia a las 12 y a las 20 se- 
manas se aproxima a 1 por 2000 y a 1 por 250.000, res- 
pectivamente. 

A comienzos de la década de 1970, cerca del 5% de las 
mujeres embarazadas tenía 35 años o más y este grupo re- 
presentaba alrededor del 30% de todos los fetos con triso- 
mía 21. Por eso, el cribado basado en la edad materna se 
asoció con una tasa de cribado positivo del 5% y una tasa 
de detección (TD) del 30%. La tendencia al retraso en la 
natalidad ha determinado un incremento significativo del nú- 
mero de mujeres embarazadas con 35 años o más (15%). Si 
se sometiera a pruebas cruentas a todas estas mujeres, se de- 
rectaría la mitad del número total de fetos con trisomía 21 
pero a expensas de una tasa muy elevada de resultados posi- 
tivos falsos (TPF). Así pues, el cribado basado en la edad ma- 
terna comporta una tasa de detección relativamente baja y una 
elevada tasa de cribado positivo que subrayan la necesidad 
de mejorar las herramientas para el cribado no invasivo. 


Embarazo previo con anomalías 


El riesgo de trisomías para mujeres con un feto o hijo ante- 
riores afectados por trisomía es un 0,75% mayor que el ba- 
sado exclusivamente en la edad. Así pues, para una mujer de 
35 años, que haya tenido un bebé anterior con trisomía 21, 
el riesgo a las 12 semanas de gestación pasa de 1 por 249 
(0,40%) hasta 1 por 87 (1,15%); para una mujer de 25 años, 
se eleva de 1 por 946 (0,106%) hasta 1 por 117 (0,856%). 


TASA DE CRIBADO POSITIVO 


o 

El término tasa de cribado positivo se utiliza, en 

el cribado prenatal, como sinónimo de la tasa 
invasora (porque la mayoría de las mujeres con un 
resultado positivo del cribado se somete a una 

prueba invasiva) y de la tasa de falsos positivos, 
porque la inmensa mayoría de los fetos de este 

grupo son normales 
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TABLA 34-2A. RIESGO ESTIMADO DE LA TRISOMÍA 21 A PARTIR DE LAS EDADES 
MATERNA Y GESTACIONAL 


Riesgo de trisomía 21 
A AA A A A —Á 
Edad gestacional (semanas) 
AI A e E 0 0 IznEAAAÁAOA SA 


Edad materna (años) 10 12 14 16 20 40 

20 1/983 1/1068 1/1140 1/1200 1/1295 1/1527 
25 1/870 1/946 1/1009 1/1062 1/1147 1/1352 
30 1/576 1/626 1/668 1/703 1/759 1/895 
31 1/500 1/543 1/580 1/610 1/658 11776 
32 1/424 1/461 1/492 1/518 1/559 1/659 
33 1/352 1/383 1/409 1/430 1/464 1/547 
34 1/287 1/312 1/333 1/350 1/378 1/446 
35 1/229 1/249 1/266 1/280 1/302 1/356 
36 1/180 1/196 1/209 1/220 1/238 1/280 
37 1/140 1/152 1/163 1/171 1/185 1/218 
38 1/108 11117 1/125 1/131 1/142 1/167 
39 1/82 1/89 1/95 1/100 1/108 1/128 
40 1/62 1/68 1/72 1/76 1/82 1/97 
41 1/47 1/51 1/54 157 1/62 1/73 
42 1/35 1/38 1/43 1/43 1/46 1/55 
43 1/26 1/29 1/30 1/32 1/35 1/41 
44 1/20 1/21 1/23 1/24 1/26 1/30 
45 1/15 1/16 1117 1/18 1/19 1/23 


e 
TABLA 34-2B. RIESGO ESTIMADO DE LA TRISOMÍA 18 A PARTIR DE LAS EDADES 


MATERNA Y GESTACIONAL 
Riesgo de trisomía 18 
Edad gestacional (semanas) 
Edad materna (años) 10 1 14 16 20 40 
20 1/1993 1/2484 1/3015 1/3590 1/4897 1/18.013 
25 1/1765 1/2200 1/2670 1/3179 1/4336 1/15.951 
30 1/1168 1/1456 1/1766 1/2103 1/2869 1/10.554 
31 1/1014 1/1263 1/1533 1/1825 1/2490 1/9160 
32 1/860 1/1072 1/1301 1/1549 1/2490 117775 
3 1/715 1/891 1/1081 1/1287 1/1755 1/6458 
34 1/582 1/725 1/880 1/1047 1/1429 1/5256 
35 1/465 1/580 1/703 1/837 1/1142 1/4202 
36 1/366 1/456 1/553 1/659 1/899 1/3307 
37 1/284 1/354 1/430 1512 1/698 1/2569 
38 1/218 1/272 1/330 1/393 1/537 1/1974 
39 1/167 1/208 1/252 1/300 1/409 1/1505 
40 1/126 11157 11191 1/227 1/310 1/1139 
41 1/95 1118 1/144 1/171 1/233 1/858 
42 1/71 1/89 1/108 1/128 1/175 1/644 
43 1/53 1/66 1/81 1/96 1/131 1/481 


44 1/40 1/50 1/60 1/72 1/98 1/359 
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TABLA 34-2C. RIESGO ESTIMADO DE LA TRISOMÍA 13 A PARTIR DE LAS EDADES 


MATERNA Y GESTACIONAL 


A ME ESA att AAA 
Riesgo de trisomía 13 
A 


1/7826 
1/6930 
1/4585 
1/3980 
1/3378 
1/2806 
1/2284 
1/1826 


1/1437 * 


11116 
1/858 
1/654 
1/495 
1/373 
1/280 
1/209 


Edad gestacional (semanas) 

Edad materna (años) 10 14 16 20 40 

20 1/6347 1/9389 1/11.042 1/14.656 1/42.423 
25 1/5621 1/8314 1/9778 1/12,978 1/37.567 
30 1/3719 1/5501 1/6470 1/8587 1/24.856 
31 1/3228 1/4774 1/5615 1/7453 1/21.573 
32 1/2740 1/4052 1/4766 1/6326 1/18.311 
33 1/2274 1/3366 1/3959 1/5254 1/15.209 
34 1/1852 1/2740 1/3222 1/4277 1/12.380 
35 1/1481 1/2190 1/2576 1/3419 1/9876 
36 1/1165 1/1724 1/2027 1/2691 1/7788 
37 1/905 1/1339 1/1575 1/2090 1/6050 
38 1/696 1/1029 1/1210 1/1606 1/4650 
39 1/530 1/784 1/92 1/1224 1/3544 
40 1/401 1/594 1/698 1/927 1/2683 
41 1/302 1/447 1/526 1/698 1/2020 
42 1/227 1/335 1/395 1/524 1/1516 
43 1/170 1/251 1/295 1/392 1/1134 
44 11127 1/187 1/220 1/292 1/846 


Riesgo (%) 


0,01 
20 25 


1/156 


40 


Cuanto mayor es la madre, mayor resulta el riesgo 


de trisomías 


Cuanto más temprana es la gestación, mayor es el 


riesgo de trisomías 


Si una mujer ha tenido un feto o un bebé anteriores 
con trisomía 21, el riesgo en el embarazo actual 
se eleva un 0,75% con respecto al riesgo de 


base 


FIGURA 34-1. Riesgo de las anomalías 
cromosómicas en relación con la edad 
materna. 


LA ECOGRAFÍA 
DELA 11." ALA 14.* SEMANAS 


Translucidez nucal fetal y trisomía 21 


En 1866, Langdon Down describió, entre otras características 
comunes a los pacientes con trisomía 21, la escasa elasticidad 
dela piel, que ororgaba a ésta un aspecto demasiado grande para 
el cuerpo, así como una cara plana con una nariz pequeña”. En 
cuanto a la primera observación, en la década de 1990 se re- 
conoció que este exceso de piel se reflejaba en la ecografía por 
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FIGURA 34-2. Trisomía 21. A. Feto con una colección subcutánea de líquido en la nuca (flecha). B. Aumento de la translucidez 
nucal (flecha). Ecografía de un fero de 12 semanas con trisomía 21. C. El aumento del líquido nucal se asocia con edema subcutáneo 
generalizado (fecha). Imagen tridimensional de la trisomía 21. (A, por cortesía de la Dra. Eva Pajkrt, University of Amsterdam. Ca pot 


cortesía del Dr. Bernard Benoit, Princess Grace Hospital, Monaco.) 


una mayor translucidez nucal en el tercer mes de vida intra- 
uterina (figura 34-2)”. La translucidez nucal, en la ecografía 
de la 11.* a la 14.* semanas, se ha combinado después con la 
edad marerna para disponer de un medio eficaz para el criba- 
do de la trisomía 21; este método permite reconocer aproxi- 
madamente el 75% de los embarazos afectados, con una TPF 
del 5%. Si se suman los marcadores bioquímicos del suero 
materno, la gonadotropina coriónica humana ($-hCG libre) 
y la proteína A del plasma asociada al embarazo (PAPP-A), 
determinados entre la 11.* y 14.* semanas, la tasa de detección 
de los defectos cromosómicos se eleva hasta el 90% para la 
misma TPE Además, el aumento del grosor de TN (>3,0 mm), 
en presencia de cromosomas normales, conlleva una mayor 
incidencia de ciertos defectos congénitos, como los cardio- 
vasculares (comunicaciones entre las cavidades cardíacas), pul- 
monares (hernia diafragmática), renales y de la pared abdo- 
minal, así como determinados síndromes genéticos, en particular 
trastornos por hipocinesia. 

El cribado mediante la TN también se aplica a gestaciones 
múltiples cuando no se pueden emplear los métodos conven- 
cionales (p. ej. cribado del suero materno [CSM]). La dis- 
cordancia en el grosor de la TN en gestaciones bicoriónicas 
representa un marcador útil de las anomalías cromosómicas y 
otras; en las gestaciones monocoriónicas constituye, al pare- 
cer, un marcador valioso del síndrome de transfusión feto-fe- 
tal. (Véase capítulo 35, «Ecografía del embarazo múltiple».) 


Técnica de medición 
de la translucidez nucal 


Es imprescindible aplicar los mismos criterios para que los 
diferentes examinadores obtengan resultados uniformes de 
la medición de la TN fetal. Los criterios establecidos por 
la Fetal Medicine Foundation del Reino Unido se han adop- 
tado como norma internacional y se describen en la ta- 
bla 34-4. Conviene señalar que la TN fetal aumenta con la 
longitud craneocaudal y que, por consiguiente, es impres- 
cindible tomar en cuenta la edad gestacional al precisar si 
un determinado espesor translúcido está aumentado. La 


translucidez nucal se puede medir satisfactoriamente por 
ecografía transabdominal en más del 95% de los casos (figu- 
ra 34-3); en los demás, hay que proceder a la ecografía trans- 
vaginal. La capacidad para medir la translucidez nucal y ob- 
tener resultados reproducibles mejora con la formación 
técnica; después de unas 100 ecografías se obtienen resultados 
adecuados. Las diferencias intra e interobservadores son me- 
nores de 0,5 mm en el 95% de las mediciones. 

El cordón umbilical puede rodear el cuello fetal de un 5% 
a un 10% de los casos; este cordón nucal da un aumento 
falso de la translucidez nucal (figura 34-4). En estas cir- 
cunstancias, las mediciones de la translucidez nucal por en- 
cima y por debajo del cordón pueden resultar diferentes; 
para calcular el riesgo es preferible utilizar la media y no la 
medición mayor. La otra posibilidad es pedir a la paciente 
que retorne para repetir el estudio de 1 a 2 días más tarde. 
En nuestra experiencia, pasado este tiempo, la nuca suele 
haberse liberado del cordón. 

La capacidad para medir la translucidez nucal de manera 
fiable depende de la motivación del ecografista. En un estu- 
dio se compararon los resultados obtenidos por hospitales, 
donde la translucidez nucal se utilizaba en la práctica clíni- 
ca (grupo intervencionista), frente a otros donde sólo se re- 
gistraba la medida pero no se actuaba en consecuencia (gru- 
po observacional); se observó que el grupo intervencionista 


Ejemplo: El riesgo de trisomía 21 para una mujer 
de 37 años de edad con una gestación de 

12 semanas es de 1 sobre 152, a juzgar por la edad 
(véase tabla 34-2A). En el examen ecográfico se 
aprecia una longitud craneocaudal (LCC) fetal de 
56 mm y una translucidez nucal (TN) de 1,3 mm, 
inferior a la TN mediana normal para esta LCC, Por 
consiguiente, el riesgo de trisomía 21 se redujo, 

en una razón de verosimilitud (RV) de 8, 

hasta 1 por 1051. Si la TN hubiera sido de 3,5 mm, 
el riesgo habría aumentado en una RV de 18 y 
habría resultado, al final, de 1 sobre 7. 
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Alineación del cursor para medir la translucidez nucal 


FIGURA 34-3. Técnica para medir la translucidez nucal. A. Plano sagital en decúbito supino de un feto de 12 semanas. La 


cabeza ocupa una posición neutra con relación al cuerpo, el feto está separado del amnios ) 


los cursores (+) se colocan sobre las líneas. 


B. Ilustración esquemática que muestra la colocación correcta de los cursores (+) 


FIGURA 34-4. A. Visión sagital de un feto de 12,4 semanas: se aprecian ecos múltiples en la región nucal, lo que resulta compatible con 
un cordón nucal. La translucidez nucal por encima de la constricción medía 3,4 mm. B. El Doppler color revela el cordón nucal. 


obtenía una medición satisfactoria de la translucidez nucal en 
todos los casos en el 2,3%. En el grupo observacional, la 
translucidez nucal se midió satisfactoriamente en el 85% 
delas ocasiones y la medida excedió de 2,5 mm en el 12%* z, 
Los requisitos imprescindibles para una buena práctica clí- 
nica son una formación idónea, una gran motivación y la 
observancia de una técnica normalizada para medir la trans- 
lucidez nucal. Monni y cols. señalaron que, después de mo- 
dificar su técnica para medir la translucidez nucal y seguir 
las directrices fijadas por The Fetal Medicine Foundation del 
Reino Unido, la tasa de detección de la trisomía 21 había 
mejorado del 30% al 84%*. 

Toda medida de la translucidez nucal para una determi- 
nada longitud craneocaudal representa, durante el cribado de 
los defectos cromosómicos, un factor o razón de verosimilitud 
que se multiplica por el riesgo de base para calcular el nuevo 
riesgo. La razón de verosimilitud (RV) se define como la sen- 
sibilidad/TPE Una RV mayor de 1 indica una asociación po- 
sitiva con un hallazgo concreto. Para el cribado mediante la 


translucidez nucal, cuanto mayor es la TN, mayor resulta la 
RV; en consecuencia, más se eleva el nuevo riesgo. En cambio, 
cuanto menor es la medida de la TN, menor resulta la RV y, 
en consecuencia, menos se eleva el riesgo nuevo. 

Se conocen 14 estudios prospectivos en los que se exa- 
minó la medición de la TN para cribar la trisomía 21 (ta- 
bla 34-3)"2. Aunque se aplicaron diferentes valores de corte 
para identificar al grupo con un resultado positivo del criba- 
do, con las diferencias consiguientes en las tasas de positivos 
falsos y de detección, en todos ellos se obtuvieron tasas de 
detección elevadas. Los resultados combinados de un total 
de 174.473 embarazos, incluidos 728 con trisomía 21, mos 
traron una tasa de detección del 77% con una TPF del 4,7%. 


Translucidez nucal fetal y P-hCG libre 
y PAPP-A en el suero materno 


La concentración sérica materna de PB-hCG libre en gesta- 
ciones de 11 a 14 semanas con trisomía 21 (aprox. 2 múl- 
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TABLA 34-3. ESTUDIOS SOBRE LA UTILIDAD DEL CRIBADO MEDIANTE 


LA TRANSLUCIDEZ NUCAL FETAL 


Autor n (semanas) 
Pandya y cols., 1995? 1763 10-14 
Szabo y cols., 1995'% 3380 9-12 
Taipale y cols,, 1997"! 6939 10-14 
Hafner y cols., 1998? 4371 10-14 
Pajkrt y cols., 1998? 1547 10-14 
Snijders y cols., 1998'* 96.127 10-14 
Economides y cols., 1998'* 2281 11-14 
Schwarzler y cols., 1999!" 4523 10-14 
Theodoropoulos y cols., 1998" 3550 10-14 
Zoppi y cols., 2001'* 12.311 10-14 
Gasiorek-Wiens y cols., 2001"? 23.805 10-14 
Brizot y cols,, 20017 2996 10-14 
Audibert y cols., 201% 4130 10-14 
Wayda y cols., 2001% 6750 10-12 
TOTAL 174.473 


Tasa de falsos — Tasa de detección (TD) 
Valor de corte positivos (TPF) — de la trisomía 21 
TN >2,5 mm 3,6% 3 de 4 (75%) 
TN > 3,0 mm 1,6% 28 de 31 (90%) 
TN 23,0 mm 0,8% 4 de 6 (67%) 
TN>25 mm 1,7% 4 de 7 (57%) 
TN 23,0 mm 2,2% 6 de 9 (67%) 
TN 2 percentil 95 4,4% 234 de 327 (729) 
TN 2 percentil 99 0,4% 6 de 8 (75%) 
TN 225 mm 2,7% 8 de 12 (67%) 
"TN 2 perceneil 95 2,3% 10 de 11 (91%) 
TN 2 percentil 95 5,0% 52 de 64 (819%) 
TN 2 perceneil 95 8,0% 174 de 210 (83%) 
TN 2 percentil 95 5,3% 7 de 10 (70%) 
TN 2 percentil 95 4,3% 9 de 12 (75%) 
TN 22,5 mm 4,3% 17 de 17 (100%) 
4,7% 562 de 728 (77%) 


A A a —  — 


tiplos de la mediana, MM) es mayor que en los embarazos 
sin anomalías cromosómicas, mientras que la PAPP-A es 
menor (aprox. 0,5 MM), Si se combina con la edad ma- 
terna, la tasa de detección de la trisomía 21 mediante cribado 
bioquímico en el primer trimestre se aproxima al 60%, con 
una TPF del 5% (tabla 34-5)7. 

No existe ninguna relación significativa entre la transluci- 
dez nucal del feto y la B-HCG libre o la PAPP-A del suero 
materno ni en la trisomía 21 ni en los embarazos sin defec- 
tos cromosómicos; por eso, los marcadores ecográficos (TN) 
y bioquímicos se pueden combinar para mejorar el cribado. 
En varios estudios se ha demostrado que el cribado de la tri- 
somía 21 mediante la combinación de la edad marerna, la 
TN fetal y la medición de la PAPP-A y de la P-hCG libre en 
el suero materno comporta una tasa de detección cercana al 
85%-90% con una TPE del 5% (véase tabla 34-557. 

Un importante avance en el análisis bioquímico es la in- 
troducción de una técnica nueva (analizador para inmuno- 
análisis de acceso aleatorio con emisión codificada, ampli- 
ficada y con resolución temporal), que proporciona medidas 
automáticas, precisas y reproducibles en los primeros 30 mi- 
nutos desde que se extrae la muestra de sangre. Por todo 
ello, resulta posible combinar el análisis bioquímico y eco- 
gráfico y asesorar tempranamente a las pacientes, en una 
sola visita, sobre el riesgo fetal (OSCAR)*%”, 


Translucidez nucal fetal 
y otras anomalías cromosómicas 


El aumento de la translucidez nucal también representa un 
marcador de otras anomalías cromosómicas distintas de la 
trisomía 21'*, Además de esta característica, se observan 
otros datos típicos en la ecografía de estos fetos. En la triso- 
mía 18 se aprecia crecimiento intrauterino retardado (CIR), 
bradicardia relativa y, en un 30% de los casos, onfalocele”. 


La trisomía 13 se caracteriza por taquicardia fetal —afecta 
a unos 2/3 de los casos—, restricción precoz del crecimien- 
to fetal y holoprosencefalia u onfalocele en un 30% de los 
casos (figura 34-5)”. El síndrome de Turner se caracteri- 
za por taquicardia fetal, que afecta a la mitad de los casos, 
y restricción temprana del crecimiento intrauterino””. En la 
triploidía, la restricción temprana del crecimiento intraute- 
rino es asimétrica y se acompaña de bradicardia relativa, ho- 
loprosencefalia, onfalocele o quiste en la fosa posterior de 
un 40% de los casos y cambios molares en la placenta de 
un 330% de las mujeres”. 

La B-HCG libre y la PAPP-A del suero materno dismi- 
nuyen en las trisomías 18 y 13%. En las anomalías de los 
cromosomas sexuales, la B-hCG libre del suero materno es 
normal y la PAPP-A disminuye”. En la triploidía dián- 
drica (óvulo simple, espermatozoide diploide), la B-hCG 
libre del suero materno aumenta mucho mientras que la 
PAPP-A disminuye ligeramente”. La triploidía digínica 
(óvulo diploide, espermatozoide simple) se asocia con un 
descenso llamativo de la P-hCG libre y de la PAPP-A en el 
suero materno”, El cribado, basado en la combinación de 
la TN fetal y el análisis de la PAPP-A y la P-HCG libre en 
el suero materno, permite reconocer cerca del 90% de to- 
das estas anomalías cromosómicas con una TPF del 1%. 


Ausencia del hueso nasal 


En su observación original, Langdon Down indicó que los 
niños con trisomía 21 poseían una cara plana con una na- 
riz pequeña”. En los estudios ecográficos efectuados entre 
la 11.* y la 14.* semanas se ha descrito la ausencia de hueso 
nasal de un elevado porcentaje de fetos con trisomía 21 
(36%-40%). En un estudio reciente se comprobó que el 
hueso nasal faltaba en la ecografía de la 11.* a la 14.* sema- 
nas en un 73% de los fetos con trisomía 21, mientras que 
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TABLA 34-4. MEDICIÓN DE LA TRANSLUCIDEZ NUCAL SEGÚN FMF DEL REINO UNIDO* 


La gestación debe estar comprendida entre 11 semanas y 1 día y 13 semanas y 6 días 


La longitud craneocaudal del feto ha de medir entre 45 y 84 mm 


Hay que obtener una buena sección sagital del feto para medir la longitud crancocaudal y registrar la translucidez nucal con el feto en 
posición neutra. La cabeza fetal debe estar alincada con la columna vertebral y no hiperextendida ni flexionada 

Conviene distinguir entre la piel fetal y cl amnios. Para ello hay que esperar algún movimiento fetal espontáneo alejado de la 
membrana amniótica; otra posibilidad para alejar al feto del amnios es pedir a la madre que tosa o percutir el abdomen 


materno. 


El aumento de la imagen será tal que el fero la ocupe en su totalidad. En esencia, se pretende que cada movimiento de los cursores 


determine un cambio en la medición de 0,1 mm 


Se medirá el espesor máximo del espacio negro entre el tejido blando que reviste la columna cervical y la piel. Durante el barrido se 
efectuará más de una medición y se anotará el valor máximo. No se promediarán las mediciones 


Las mediciones se tomarán con las líneas ha 


tales de los cursores colocadas SOBRE las líneas que definen el grosor de la 


translucidez nucal (no dentro de la línea ni dentro del líquido nucal), como se ilustra en el diagrama 


Correcto 


Incorrecto 


ds 
aa 


*EMF: Fetal Medicine Foundation. 
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TABLA 34-5. TASA DE DETECCIÓN Y TASA 
DE FALSOS POSITIVOS PARA DIFERENTES 


COMBINACIONES DE CRIBADO 

TP. BB 

(%) (0%) 
EM+>35 AÑOS 33 10 
EM + AFP + hCG + uE3 (15-17 sem) 60 $ 
EM + TN (11-14 sem) 80 5 
EM + P-hCG libre + PAPP-A 60 5 
EM +'TN + P-hCG libre + PAPP-A 85 5 
EM + TN + HN 92 3 
EM + TN + HN + B-hCG libre + PAPP-A- 97 5 


AER 0-fetoproteina; EM, edad materna; HCG, gonadotropina coriónica 
humanas EIN, hueso nasals PAPP-A, proteína A del plasma asociada al 
embarazo; TD, tasa de detección: TN, translucidez nucal; TPE tasa de falsos 
positivos; uE3, estriol no conjugado. 


se visualizaba en el 99,5% de los fetos sin defectos cromo- 
sómicos*. 

En un estudio amplio posterior se examinó el perfil fetal 
antes del muestreo de las vellosidades coriónicas a las 
11-14 semanas de 3788 embarazos. La incidencia de la au- 
sencia del hueso nasal representó el 2,8% en los 3358 fetos sin 
defectos cromosómicos, el 67% en los 242 con trisomía 21 y 
el 33% en los 188 con otros defectos cromosómicos””. Sin em- 
bargo, la incidencia de ausencia del hueso nasal entre fetos con 
defectos cromosómicos y sin ellos se redujo con la longirud 
craneocaudal, aumentó con el espesor de TN y resultó consi- 
derablemente más alta entre las mujeres afrocaribeñas que en- 
tre las blancas. Por todo ello, al calcular las razones de verosi- 
militud hay que ajustar estos factores que generan confusión. 


Así, por ejemplo, las razones de verosimilitud para la triso- 
mía 21 asociadas con la ausencia de hueso nasal representaron 
26 para las mujeres blancas y sólo 7 para las afrocaribeñas; la 
cifra resultó de 17 para una longitud craneocaudal de 45 a 
54 mm y aumentó hasta 44 para una longitud craneocaudal 
de75 a 84 mm, y llegó a 34 para una TN inferior al percen- 
til 95 y se redujo hasta 5 para una TN de más de 5,5 mm?, 

Los datos preliminares señalan que el cribado de la triso- 
mía 21 a las 11-14 semanas de gestación, basado en una com- 
binación de los marcadores ecográficos del hueso nasal más 
los marcadores bioquímicos de P-hCG libre y PAPP-A, com- 
porta una tasa de detección cercana al 97% con una TPE 
del 5% o una detección del 95% con una TPF del 2% (véa- 
se tabla 34-5)'%, 


Técnica de medición del hueso nasal 


Las normas para determinar con exactitud si el hueso nasal 
está presente o ausente a las 11-14 semanas se exponen en 
la tabla 34-6 y se ilustran en la figura 34-6. Aunque la ca- 
pacidad para visualizar sistemáticamente los huesos nasales 
y obtener resultados reproducibles mejore con la experien- 
cia y la formación, la curva de aprendizaje exige cerca de 
120 exploraciones ecográficas. 


Longitud craneocaudal 


El bajo peso al nacer es un rasgo común a muchas anoma- 
lías cromosómicas. En los estudios prenatales durante el se- 
gundo y tercer trimestres de la gestación se ha descrito una 
alta prevalencia de ancuploidía (número anómalo de cro- 
mosomas) con un retraso considerable del crecimiento in- 
trauterino”. En los estudios sobre el crecimiento del pri- 
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FIGURA 34-5. Medición aumentada de la translucidez nucal (TN). Trisomía 18. A. Visión sagital de una gestación de 


11,7 semanas con una TN grande asociada con edema cutáneo generalizado. B. Trisomía 13. Vi: 


un gran onfalocele (fecha). La medida de TN era normal. 


¡x€-I-A -- _ __ _—  _——_——— 


TABLA 34-6. MEDICIÓN DEL HUESO 
NASAL FETAL SEGÚN FMF DEL RU 
AI o AA 
Hay que obtener una visión sagital media del perfil fetal 
Hay que aumentar la imagen de manera que sólo la cabeza 
y la parte superior del tórax se vean en la pantalla 
El ángulo entre el transductor ultrasónico y una línea 
imaginaria que recorricra el perfil fetal desde la frente 
hasta el mentón debe resultar de 45* 
Después de inclinar suavemente el transductor de un lado a 
otro de la nariz fetal deben visualizarse tres líneas nítidas, 
Las dos primeras, proximales a la frente, son horizontales 
y paralelas entre sí y remedan el signo «igual». La línea 
superior representa la piel y la inferior generalmente 
más gruesa y ccógena que la piel suprayacente—, el 
hueso nasal. La tercera línea, que prácticamente se 
continúa con la piel, pero se sirúa en un plano más alto, 


representa la punta de la nariz 


*EMF: Fetal Medicine Foundation. 


mer trimestre de fetos con alteraciones cromosómicas se ha 
n 


comprobado que la trisomía 18 y la triploidía comport 
un retraso moderado del crecimiento; la trisomía 13 y el 


síndrome de Turner se asocian a un retraso discreto del cre- 


cimiento; la trisomía 21 acarrea un crecimiento, en esencia, 
normal”, 

Un 30% de las mujeres embarazadas no está segura de la 
fecha de la última regla, presenta ciclos menstruales irregu- 
lares o se queda embarazada poco tiempo después de sus- 
pender las píldoras anticonceptivas. Por estas razones, se ne- 
cesita la ecografía para datar exactamente el embarazo. La 
norma de fechar sistemáticamente el embarazo, midiendo 
la longitud craneocaudal, no impide interpretar los resulta- 
dos del cribado de la trisomía 21 por el grosor de la TN. En 
cuanto a otros defectos cromosómicos, la datación basada 


¡ón sagital de un feto de 13 semanas con 


en la longitud craneocaudal mejora, de hecho, la detección 
porque la TN suele aumentar con la gestación. 


Frecuencia cardíaca fetal 


La frecuencia cardíaca fetal aumenta, en una gestación nor- 
mal, desde unos 110 latidos por minuto (Ipm) a las 5 sema- 
nas de gestación hasta 170 Ipm a las 9 semanas y luego dis- 
minuye poco a poco hasta 150 Ipm a las 14 semanas. El 
aumento temprano de la frecuencia cardíaca coincide con el 
desarrollo morfológico del corazón y el descenso posterior po- 
dría obedecer a la maduración funcional del sistema parasim- 
pático. La trisomía 13 del síndrome de Turner se asocia con ta- 
quicardia, mientras que, en la trisomía 18 y en la triploidía, se 
observa una tendencia a la bradicardia*”. En la trisomía 21 
se aprecia un ligero aumento de la frecuencia cardíaca fetal. 


Estudios con Doppler del feto 


Arteria umbilical. En un estudio se indicó que el índice de 
pulsatilidad de la arteria umbilical excedía el percentil 95 
aproximadamente en la mitad de los fetos de 11 a 149 

manas con trisomía 21“. Sin embargo, en otros dos estudios 
no se encontró ninguna diferencia significativa entre los fe- 


tos con trisomía 21 y los normales?“ 

Vena umbilical. Los fetos normales sólo muestran un flu- 
jo venoso umbilical pulsátil en el segundo y tercer tri- 
mestres cuando respiran. El flujo venoso pulsátil también 
se observa entre fetos con un retraso del crecimiento y en la 
hidropesía no inmunitaria y se considera un signo tardío y 
ominoso de alteración fetal. En un estudio con Doppler 
efectuado a las 11-14 semanas de gestación se señaló la pre- 
sencia de flujo pulsátil en la vena umbilical de un 25% de 
los fetos sin anomalías cromosómicas y de un 90% de aqué- 
llos con trisomía 18 o 13; sin embargo, entre los fetos con 
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FIGURA 34-6. Hueso nasal normal. A. Visión sagital de un feto de 12 semanas que presenta el hueso nasal (N). B. Imagen 
esquemática normal que ¡lustra el plano correcto para visualizar este hueso y cuando el haz ultrasónico sc angula 45” con relación a una 


línea trazada desde la frente al mentón, el hueso nasal se ve como un eco horizontal brillante bajo la pi 


1. Las dos líneas (verdes de trazos) 


representan la piel (la más próxima al haz) y el hueso nasal. Obsérvese cómo la piel se ve tan brillante como el hueso, lo que le otorga un 
aspecto parecido al signo igual (=). C. Visión sagital de un feto de 12 semanas sin hueso nasal. P, piel. D. El diagrama esquemático sólo 
muestra una línea (verde de trazos) (la piel) debido a la ausencia del hueso nasal 


trisomía 21, la prevalencia del fujo venoso pulsátil no difi- 
normal”, 


rió significativamente de 
Conducto venoso. El conducto venoso es una comunica 
ción especial que transporta sangre oxigenada de la vena 
umbilical hasta la desembocadura auricular inferior en su 
camino a través del agujero oval. El ujo de la sangre por el 


conducto venoso se caracteriza por una gran velocidad du- 
rante la sístole (onda S) y la diástole (onda d) ventriculares 
y por la presencia de un flujo anterógrado durante la con- 
tracción auricular (onda a) (figura 34-7). 

Se puede examinar el fujo de sangre por el conducto ve- 
noso con una ecografía Doppler, tanto transabdominal como 
transvaginal, entre la 11.* y la 14.* semanas de gestación. 
Primero se obtiene un plano sagital medio ventral derecho 
del tronco fetal durante una fase de quietud del feto y lue- 
go se coloca la compuerta del Doppler pulsado en la porción 
distal del seno umbilical. 


La vena cava inferior, las venas hepáticas izquierda y medial 
y el conducto venoso desembocan en un vestíbulo sub- 
diafragmático común. Cuando se intentan registrar las ondas 
de la velocidad de flujo del conducto hay que evitar, en la 
otras venas 


medida de lo posible, la contaminación de 

Los estudios sobre el flujo por el conducto venoso entre la 
11. y la 142 semanas han revelado la ausencia o reversión 
de la onda a de un 60% a un 90% de los fetos con anoma- 
lías cromosómicas y de tan sólo un 5% de los feros normales 
(véase figura 34-7) 4%, Sin embargo, el estudio del flujo duc- 
tal es laborioso y requiere mucha pericia. Por eso, no es pro- 
bable que este estudio se incorpore a la ecografía sistemática 
del primer trimestre. De todas maneras, el análisis del flujo por 
el conducto venoso puede desempeñar una función impor- 
tante, como método secundario de cribado, para reducir con- 
siderablemente la TEP del cribado primario de las anomalías 
cromosómicas que se basa en la combinación de la edad 
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Vena cava superior 


Ventrículo 
e izquierdo 
A Ventrículo 
derecho 


Vena hepática derecha 
o Vena hepática izquierda 


Vena porta 
hepática 


Vena porta hepática derecha izquierda 


Vena umbilical 


Vena cava 


Vena porta Merior 


C 


FIGURA 34-7. Circulación fetal. A. Diagrama esquemático. B. Anatomía de los vasos con el Doppler color por un plano sagital 


1 


medio del tronco fetal (CV, conducto venoso; VCÍ, vena cava inferior; VU, vena umbilical). C. El flujo sanguíneo por el conducto se 
caracteriza por una alta velocidad durante la sístole ventricular (onda S) y la diástole (onda d) y por la presencia de Aujo anterógrado 


durante la contracción auricular (onda a). D. Ecograma anómalo del conducto venoso que muestra una onda a in 
suficiencia cardíaca, con o sin malformaciones cardíacas, así como en fetos con 


inversión del lujo de la onda a se puede dar en la 
anomalías cromosómicas. 


materna, la TN fetal y el análisis de la P-ACG libre y la 
PAPP-A en el suero materno entre la 11.* y la 14.* semanas”, 


BIOQUÍMICA SÉRICA 
EN EL SEGUNDO TRIMESTRE 


En 1984, Merkatz y cols. notificaron cifras reducidas de la 
o-fetoproreína (AFP) de mujeres embarazadas con triso- 
mía 21%, Más adelante, se comunicaron alteraciones en las 
concentraciones séricas maternas de una serie de productos 
fetoplacentarios, entre otros la B-hCG libre, la inhibina A 
y el estriol no conjugado (uE3) entre mujeres afectadas con 


nvertida. La ausencia de 


7. Para determinar el ries 


gestaciones de 15 a 20 semanas” 
go de la trisomía 21, las razones de verosimilitud para estas 


sustancias, una vez corregidas las interrelaciones entre ellas, 
n por el riesgo de base relacionado con las eda- 


se multiplica 
des materna y gestacional. El riesgo de trisomía 21 se eleva 
si las cifras de RCG, inhibina A, o ambas, están aumentadas 
y los valores de a-fetropoteína o estriol, reducidos. Las tasas 


estimadas de detección varían entre un 50% y un 70%, con 
una TPF del cribado próxima al 5% (véase tabla 34-5)** 
Conviene recordar que un componente esencial del criba- 
do bioquímico es la datación exacta del embarazo por eco- 
1 se reduce aproxi- 


grafía; de lo contrario, la tasa de detecc 
madamente en un 10%. 
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ECOGRAFÍA DEL SEGUNDO TRIMESTRE 


Un rasgo común a muchos defectos cromosómicos es el 
aumento en el grosor de la translucidez nucal en el primer 
trimestre. En las fases posteriores del embarazo, cada defec- 
to cromosómico posee su propio patrón sindrómico de 
anomalías (tabla 34-7). 


Expresión fenotípica de anomalías 
cromosómicas frecuentes 


La trisomía 21 se asocia con braquicefalia, ventriculomegalia 
leve, hipoplasia nasal, edema nucal (o aumento del pliegue 
cutáneo nucal), defectos cardíacos —sobre todo, comuni- 
caciones auriculoventriculares—, atresia duodenal, intesti- 
no ecógeno, hidronefrosis leve, acortamiento del fémur o 
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del húmero, pie en sandalia y clinodactilia o hipoplasia de 
la falange media del dedo meñique. 

La trisomía 18 se asocia con una cabeza en forma de fre- 
sa, quistes del plexo coroideo, agenesia del cuerpo callo- 
so, cisterna magna dilatada, hendidura facial, microgna- 
tia, edema nucal, malformaciones cardíacas, hernia 
diafragmática, atresia esofágica, onfalocele (habitualmen- 
te, el saco sólo contiene intestino), arteria umbilical úni- 
ca, malformaciones renales, intestino ecógeno, mielome- 
ningocele, retraso del crecimiento y acortamiento de los 
miembros, aplasia radial, superposición digital y pies pla- 
nos o en mecedora. 

En la trisomía 13 se observan con frecuencia defectos 
como holoprosencefalia y malformaciones faciales asocia- 
das, microcefalia, malformaciones cardíacas y renales, a me- 
nudo con riñones de mayor tamaño y ecógenos, exónfalo y 
polidactilia postaxial. 


TABLA 34-7. ANOMALÍAS CROMOSÓMICAS FRECUENTES ENTRE FETOS CON DEFECTOS ECOGRÁFICOS 


Trisomía 21 


Cráneo/cerebro 

Cabeza en forma de fresa a 
Braquicefalia + 
Microceflia ES 
Ventriculomegalia + 
Holoprosencefalia ES 
Quistes del plexo coroideo + 
Ausencia del cuerpo calloso = 
Quistes de la fosa posterior + 
Aumento de tamaño de la cisterna magna o 


Cara y cuello 

Hendidura facial - 
Micrognatia ja 
Edema nucal + 
Higromas quísticos E 


Tórax 

Hernia diafragmática Ba 
Anomalía cardíaca a 
Abdomen 

Exónfalo (hernia umbilical) - 
Atresia duodenal + 
Colapso gástrico + 
Hidronefrosis leve + 
Otras anomalías renales 


Miscelánea 

Hidropesía ,l 
Niños pequeños para la edad gestacional E 
Fémur relativamente corto + 
Clinodacrilia + 
Dedos superpuestos - 
Polidactilia A 
Sindactilia pa 
Pie plano = 


Trisomía 18 


Trisomía 13 — Triploidía — Síndrome de Turner 


++ 
1 1 
+.) 


+ 
1 


AA. — 
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Las pacientes con el tipo letal del síndrome de Turner 
muestran grandes higromas quísticos nucales, edema gene- 
ralizado y derrames pleurales leves más ascitis, malforma 
ciones cardíacas y riñón en herradura, que se sospechan por 
el aspecto ecográfico de la hidronefrosis bilateral leve. 

La triploidía, con un conjunto extra de cromosomas de 
origen paterno (diándrica), se asocia con una placenta mo- 
lar y el embarazo casi nunca llega más allá de la 20.* sema- 
na. Cuando hay una doble dotación de cromosomas ma- 
ternos (triploidía digínica), la placenta puede persistir hasta 
el tercer trimestre. La placenta tiene una consistencia nor- 
mal, pero es delgada y el feto presenta un fuerte retraso as 
métrico del crecimiento. Habitualmente se observa ventricu- 
lomegalia leve, micrognatia, malformaciones cardíacas, 
mielomeningocele, sindactilia y una deformidad de los de- 
dos del pie en «autoestopista». 


Anomalías ecográficas comunes 
asociadas con las anomalías 
cromosómicas fetales 


Cráneo/cerebro 


Ventriculomegalia. La incidencia de la ventriculomegalia al 
nacer se aproxima a 1 por 1000. Las causas comprenden los 
defectos cromosómicos y genéticos, la hemorragia intra- 
uterina o las infecciones, pero en muchas ocasiones no se 
reconoce la causa definitiva. El diagnóstico ecográfico pre- 
natal se basa en la presencia de ventrículos laterales cere- 
brales dilatados (figura 34-8). La incidencia total de defec- 
tos cromosómicos en la ventriculomegalia fetal se aproxima 


FIGURA 34-8. Dilatación leve de los ventrículos 
cerebrales en la trisomía 21. Visión transversal por los 
ventrículos laterales (VL) y plexo coroideo «suspendido» (C) en 
una gestación de 18 semanas. 


al 109%; los defectos cromosómicos más frecuentes son las 
trisomías 21, 18 y 13 y la triploidía". La incidencia de defectos 
cromosómicos es mayor en la ventriculomegalia leve o mo- 
derada que en la grave. 

Holoprosencefalia. La incidencia de holoprosencefalia al 
nacer se aproxima a 1 por 10.000. Este estado abarca un 
grupo heterogéneo de malformaciones cerebrales que obe- 
decen a una escisión nula o incompleta del prosencéfalo. 


Pese a que la causa obedezca, en muchos casos, a un defe 
to cromosómico o a un trastorno genético, en la mayoría se 
ignora. El diagnóstico ecográfico prenatal se basa en la pre- 
sencia de un solo ventrículo dilatado en la línea media, que 
suple a los dos ventrículos laterales (figura 34-9). La inci 

dencia total de defectos cromosómicos en la holoprosenc: 
falia fetal se aproxima al 30% y los defectos cromosómicos 


más corrientes son las trisomías 13 y 18). 

La holoprosencefalia fetal se asocia, a menudo, con una 
amplia gama de malformaciones de la parte media de la cara, 
pero la incidencia de defectos cromosómicos sólo aumenta 
entre los fetos con holoprosencefalia y anomalías extrafa- 
ciales, no así entre los casos en los que la holoprosencefalia 
resulta aislada o se asocia únicamente con malformaciones 
faciales”. 

Microcefalia. La incidencia de la microcefalia al nacer se 
acerca a 1 por 1000. Las causas abarcan defectos cromosó- 
micos, síndromes genéticos, hemorragia, infección, agentes 
rerarógenos y radiaciones. El diagnóstico prenatal se basa 
en la detección de un perímetro cefálico desproporcional- 
mente reducido. Los defectos cromosómicos, en general la 
trisomía 13, se dan en un 15% de las ocasiones!. Sin embar- 
go, conviene señalar que la mayoría de los fetos con triso- 
mía 13 no presenta microcefalia y que aquellos que lo ha- 
cen suelen manifestar holoprosencefalia. 

Quistes del plexo coroideo. Se dan en un 2% de los fetos 
de 16 a 24 semanas de gestación, pero en más del 95% de 


FIGURA 34-9, Holoprosencefalia y trisomía 13. 


Visión coronal de la cabeza a las 18 semanas: se observa un solo 
ventrículo, la ausencia de las estructuras de la línea media y una 
fusión de los tálamos. 
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FIGURA 34-10. Quistes del plexo coroideo y 
trisomía 18. En esta visión transversal, que pasa por los 
ventrículos laterales, se observan grandes quistes bilaterales del 


plexo coroideo (Q). 


las ocasiones remiten antes de la 28.* semana y carecen de 
relevancia patológica (figura 34-10). En diversos informes 
se ha documentado una relación entre los quistes del plexo 
coroideo y los defectos cromosómicos, en particular la tri- 


05 > a 
81406!, Sin embargo, la inmensa mayoría de los fe- 


somía 1 
tos con trisomía 18 presenta defectos múltiples y, en con- 
secuencia, la detección de quistes en el plexo coroideo fetal 


obliga al ecografista a buscar otras manifestaciones de la 


trisomía 18%. Si los quistes parecen aislados, el riesgo de tri 


A 


somía 18 sólo aumenta de manera marginal y el factor prin- 
cipal que dicta si se debe solicitar, o no, un cariotipo fetal 
es la edad materna”. 

Agenesia del cuerpo calloso. La incidencia de la agene- 
sia del cuerpo calloso al nacer se aproxima a 1 por 1000, 
La agenesia se asocia con más de cien síndromes genéti- 
cos y defectos cromosómicos, habitualmente las trisomías 
18 y 13. Este trastorno se sospecha por la ausencia de la 
cavidad del septum pellucidum y por el aumento de tama- 
ño del asta posterior del ventrículo lateral (signo de la 
lágrima). 

Complejo de Dandy-Walker. Se refiere al espectro de 
anomalías del vermis cerebeloso, dilatación quística del 
IV ventrículo y aumento de tamaño de la cisterna magna. 
Este estado se clasifica como malformación de Dandy-Walker 
(agenesia completa o parcial de la vermis cerebelosa y 
aumento de tamaño de la fosa posterior) (figura 34-114), 
variante de Dandy-Walker (agenesia parcial de la vermis 
cerebelosa sin aumento de tamaño de la fosa posterior) y 


megacisterna magna (vermis y IV ventrículo normales) 
(véase figura 34-11B). La prevalencia de malformación de 
Dandy-Walker se aproxima a 1 por 30.000 nacimientos. 
La incidencia total de los defectos cromosómicos se acer- 
ca al 40% (de ordinario, trisomías 18 y 13 o triploidía). Las 
demás causas comprenden más de 50 síndromes genéti- 
cos, infecciones congénitas o agentes teratógenos, como 
la warfarina, pero también puede constituir un hallaz- 
go aislado. 

Cráneo con forma de fresa. La forma caracterís 
beza de un 80% de los fetos con trisomía 18 se observa me- 
n suboccipitobregmática (figura 34-12)%, 


-a de la ca- 


jor en una vis 
El occipucio se aplana y la porción frontal de la cabeza se es- 


FIGURA 34-11. Variante de Dandy-Walker con trisomía 13 en mosaico. A. En esta visión transversal de la cabeza se 
aprecia un quiste en la fosa posterior (Q) y la ausencia del vermis cerebeloso (flecha curva). A, cara anterior; H, hemisferio cercbeloso; ME, 
mesencéfalo; P, cara posterior. B. Megacisterna magna con trisomía 18. Imagen a las 30 semanas; la cisterna magna (flechas) mide 1,3 cm en 
la dimensión AP. Además, se observaron retraso del crecimiento y polihidramnios. H, hemisferio cerebeloso. 
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IGURA 34-12. Cabeza con forma de fresa en una 
trisomía 18, a las 14 semanas de gestación. 


trecha. La explicación más verosímil de la estrechez frontal 
es la hipoplasia de la cara y de los lóbulos cerebrales fronta- 
les. De forma análoga, el aplanamiento occipital puede obe- 
decer a una hipoplasia del cerebro posterior. 

Braquicefalia. Consiste en un acortamiento relativo del diá- 
metro occipitofrontal. Se asocia con defectos cromosómi- 
cos y síndromes genéticos, como el síndrome de Roberts. 
Es bien sabido que, en la vida posnatal, los niños con sín- 
drome de Down presentan braquicefalia. Sin embargo, en 
dos estudios de ecografía prenatal no se halló ninguna dife- 
rencia entre el índice cefálico medio (relación entre los diá- 
metros biparietal y occipitofrontal) de fetos del segundo tri- 


mestre con trisomía 21 y fetos normales 


B 


3. Micrognatia y trisomía 18. A. Ecografía sagital de la cara a las 19 semanas, donde se 


anormalmente pequeña. Además, se observaban manos anómalas y una gran comunicación interventr 


Cara y cuello 


Hendidura facial. La hendidura labial, palatina o mixta se 
da aproximadamente en 1 de cada 800 nacidos vivos; en su 
etiología intervienen factores genéticos y ambientales. En 
vida posnatal se detectan defectos cromosómicos entre me- 
nos del 1% de los bebés con hendidura facial*”. Sin embar- 
go, en la series prenatales, la incidencia se aproxima al 40%, 
en particular las trisomías 13 y 18!, Esta aparente discre- 


pancia se debe a que, en los estudios prenatales, las pobla- 
ciones examinadas están seleccionadas de antemano y con- 
tienen numerosos fetos con otros defectos múltiples. 

Micrognatia. La incidencia de la micrognatia al nacer se 


a de un hallazgo inespecífi- 


aproxima a 1 por 1000. Se tr: 
co de una amplia gama de síndromes genéticos y defectos cro- 


mosómico: 
dos estudios sobre la micrognatia fetal, la incidencia de los 


en particular la trisomía 18 y la triploidía. 


defectos cromosómicos se acercó al 60%, pero todos los fe- 
tos mostraban malformaciones adicionales o retraso del cre- 
cimiento (figura 34-13) 4%, 

Macroglosia. La macroglosia es una característica posnatal 
frecuente en la trisomía 21. Esta anomalía se diagnostica 
rara vez antes del nacimiento, salvo que se encuentren otros 
rasgos de la trisomía 21. En una serie de 69 fetos con triso- 
mía 21 se diagnosticó macroglosia del 10% de los fetos exa- 
minados antes de la 28.* semana y del 20% de los examinados 
después”. Es posible que, conforme avance la gestación, 
ocurra un incremento progresivo de tamaño o una protru- 
sión lingual que explique la mayor incidencia de la macro- 
glosia a término (figura 34-14). 

Hipoplasia nasal. Un marcador ecográfico, recién descrito, 
del segundo trimestre que probablemente tendrá una gran 
repercusión para el cribado de la trisomía 21 es la hipopla- 
sia del hueso nasal (figura 34-15), que se define por la falta 
de visualización de este hueso o por una longitud inferior a 


precia una mandíbula 


ular, B. Imagen tridimensional. 


C. En la autopsia se apreciaron micrognatia y una nariz pequeña. (B, por cortesía del Dr. Bernard Benoit, Princess Grace Hospital, Monaco.) 
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FIGURA 34-14. Macroglosia. A. Ecografía sagital de un feto de 33 semanas. Se aprecia una lengua grande (L) entre los labios 


A 


amente partidos. B. Feto con protrusión lingual (L). (Imágenes cedidas por el Dr. Bernard Benoit, Princess Grace Hospital, Monaco.) 


B 


FIGURA 34-15. Hueso nasal normal (flecha). A. Ecografía sagital a las 18 semanas Ausencia del hueso nasal. Trisomía 21. 


B. Visión sagital 


2,5 mm'*, Tras examinar 1046 embarazos únicos, someti- 
dos a amniocentesis para la cariotipificación fetal entre la 
15.* y la 22.* semanas, se observó hipoplasia del hueso nasal 
en 21 sobre 34 (61,8%) fetos con trisomía 21, en 12 sobre 


982 (1,2%) fetos sin defectos cromosómicos y en 1 so- 
bre 30 (3,39%) fetos con otros defectos cromosómicos. Dentro 
del grupo sin defectos cromosómicos, la hipoplasia del hue- 
so nasal se dio en el 0,5% de las mujeres blancas y en el 8,8% 
de las afrocaribeñas. La razón de verosimilitud para la triso- 
mía 21 en caso de hipoplasia del hueso nasal alcanzó 132,1 
(IC del 95%: 49,1-351,9) para las mujeres blancas y 8,5 (IC 
del 95%: 2, 
pectivos en caso de presencia del hueso nasal representaron 
0,39 (IC del 95%: 0,24-0,58) y 0,27 (IC del 95%: 0,05- 
0,77). Es aún pronto para especular sobre las tasas exactas 
de detección que se podrían conseguir en el segundo tri- 


20,1) para las afrocaribeñas; los valores res- 


mestre combinando la edad materna, la bioquímica sérica y 


el estudio ecográfico del hueso nasal fetal y otros marcado- 
res ecográficos. Con todo, los datos de este estudio revelan 
que la hipoplasia nasal posiblemente represente el marca- 
dor aislado más sensible y específico de trisomía 21 en el se- 
gundo trimestre, por lo que el estudio del hueso nasal debe- 
ría incorporarse inexorablemente al programa de cribado 
ecográfico o combinado de la trisomía 21 

Orejas pequeñas. La longitud de la oreja del 85% de los 
recién nacidos con trisomía 21 es inferior al tercer percen- 
sil del intervalo normal'. En varios estudios ecográficos se 
ha examinado la posible utilidad de la medición de la lon- 
gitud de la oreja fetal entre la 14.* y 36.* semanas de gesta- 
ción para el cribado prenatal de la trisomía 21; se han des- 
con sensibilidades que varían 


crito resultados contradictorios 
entre el 26% y el 78% y TPF de 1,2% a 8,0%” 
Higroma quístico. Se trata de anomalías en el desarrollo del 
sistema linfático. Aunque son raras después del nacimiento, 
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FIGURA 34-16. Síndrome de Turner (45X0). A. Gran higroma quístico nucal (HQ) con tabicaciones de un feto de 
19 semanas. B. Visión transversal del abdomen del mismo feto, donde se aprecia linfedema generalizado e hidropesía no inmunitaria 


A 


FIGURA 34-17. Engrosamiento nucal y trisomía 21. A. V 


quístico (flecha). B. Visión axial de un feto de 18 semanas con un pliegue nucal (PN) muy engrosado. Obsél 


occipucio para facilitar la colocación de los cursores. 


se observan en un 0,5% de los fetos abortados de manera es- 
pontánea””, El diagnóstico ecográfico prenatal se basa en la 
presencia de una estructura quística bilateral, tabicada, que 
asienta en la región occipitocervical (figura 34-16)”. Se ob- 
serva un defecto cromosómico en el 75% de las ocasiones, casi 
siempre un síndrome de Turner!”*, Los higromas quísticos 
nucales deben diferenciarse del edema nucal, que se asocia es- 
trechamente con las trisomías, y de los quistes cervicales uni- 
laterales que suelen detectarse en el tercer trimestre y que po- 
seen un pronóstico favorable tras la cirugía posnatal. 

Edema nucal. Es el equivalente, en el segundo semestre, del 
incremento en la TN de las 11 a 14 semanas de gestación y 
se conoce también como pliegue nucal. Se asocia con una 
amplia gama de síndromes genéticos, malformaciones feta- 


B 


ión sagital de un feto de 18 semanas con un pequeño higroma 


se que el haz se dirige al 


les, infecciones congénitas y defectos cromosómicos". En 
nuestra opinión, este estado se da cuando se observa edema 
subcutáneo (como mínimo, 7 mm) en el plano sagital me- 
dio del cuello, que produce un temblor característico, con 
-17)”. Otra definición re- 


peloteo de la cabeza fetal (figura 3- 
side en un grosor del pliegue cutáneo mayor de 5 mm en la 
visión suboccipitobregmática de la cabeza”*. El grosor del plic- 
gue nucal aumenta en un 33% de los fetos con trisomía 21 


y en un 0,6% de los fetos sin defectos cromosómicos 


Tórax 


Hernia diafragmática. La incidencia de la hernia diafrag- 
mática al nacer se aproxima a 1 por 3000. Suele ser esporá- 
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dica, pero en la mitad de los casos se acompaña de anoma- 
lías cromosómicas, defectos genéticos y otros defectos. El 
diagnóstico ecográfico prenatal se basa en la presencia del 
estómago, intestinos o hígado dentro del tórax y en el des- 
plazamiento mediastínico asociado hacia el lado contrala- 
teral (figura 34-18). La incidencia de defectos cromosómi- 
cos, sobre todo trisomía 18, se acerca al 20%!*", 

Malformaciones cardíacas. Las malformaciones del cora- 
zón o de los grandes vasos sanguíneos se dan de 5 a 10 de 
cada 1000 nacidos vivos y aproximadamente en 30 de cada 
1000 mortinatos. La causa de las malformaciones congéni- 
tas es heterogénea y posiblemente depende de la interacción 
¡cos y ambientales, entre otros 


entre numerosos factores gené 
la diabetes mellitus o las enfermedades del tejido conjunti- 
vo maternas, la exposición a fármacos como el litio y las en- 
fermedades víricas como la rubéola. 


Los defectos génicos específicos por mutación y las anoma- 
lías cromosómicas responden de menos del 5% de las mal- 


1 embargo, se observan defectos 


formaciones congénitas. 
cardíacos entre más del 90% de los fetos con trisomía 18 o 
13, en la mitad de aquellos con trisomía 21 y en el 40% de 
aquellos con síndrome de Turner, deleciones o trisomías par- 
ciales que afectan a una serie de cromosomas”. Los estudios 
de ecografía prenatal de las cardiopatías congénitas fetales 
revelan defectos cromosómicos en un 25% de las ocasiones. 
Los más comunes consisten en trisomías 21, 18 y 13 y sín- 
drome de Turner. La incidencia de los defectos cromosómi- 
cos aumenta significativamente entre los fetos con otras 
anomalías (65%), en comparación con aquellos con mal- 
formaciones cardíacas aparentemente aisladas (16%) %%, 

Focos ecógenos intracardíacos. Se observan en una pro- 
yección cardíaca de cuatro cavidades. En un 90% de las 
ocasiones remiten en el tercer trimestre del embarazo (figu- 
ra 34-19). Los estudios histológicos han revelado que estos 
focos obedecen a la mineralización dentro del músculo pa- 
pilar**. La función ventricular es normal y las válvulas 
n embar- 


auriculoventriculares se muestran competentes. $ 


FIGURA 34-18. Hernia diafragmática y trisomía 18. 
Visión transversal del tórax a las 22 semanas: se aprecia el estómago 
lleno de líquido (E) y el hemitórax izquierdo. C, corazón. 


go, a veces ocurren defectos cardíacos y anomalías cromo- 


sómicas. Los focos ecógenos se dan en un 4% de los fetos 
normales y en un 25% de aquellos con trisomía 212%, 


Abdomen 


€ aproxi- 


Onfalocele. La incidencia del onfalocele al nacer 
ma a 1 por 3000. Este estado suele ser esporádico pero, a ve- 
ces, se asocia con síndromes genéticos. El diagnóstico prena- 
fecto de la pared 


tal se basa en la demostración de un del 
abdominal anterior, en la línea media; la presencia del saco 
herniario con contenido visceral, y la inserción del cordón 


umbilic 
mosómicos, en particular las trisomías 18 y 13, se dan en un 


en el vértice del saco (figura 34-20). Los defectos cro- 


FIGURA 34-19. Focos intracardíacos ecógenos 
bilaterales y trisomía 21. El feto muestra, además, un 
intestino ecógeno. 


FIGURA 34-20. Trisomía 18 y onfalocele con 
intestino. La visión transversal del abdomen revela que el 
onfalocele contiene intestino (flecha curva). 
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60% de los casos a las 12 semanas, en un 35% a la mitad de 
la gestación y en un 15% de los recién nacidos'*“, La incidencia 
de anomalías cromosómicas se cuadruplica cuando el saco del 
onfalocele sólo contiene intestino y no hígado'**, 

Gastrosquisis. La incidencia de la gastrosquisis al nacer se 
aproxima a 1 por 5000. Se trata de una anomalía esporádica. 
Los defectos cromosómicos asociados son raros y, aunque se 
iones de un 10% a un 30% de las 


aprecien otras malforma 
ocasiones, consisten sobre todo en atresias intestinales, pro- 
bablemente por estrangulación e infartos intestinales intra- 
uterinos. El diagnóstico prenatal se basa en la presencia de un 
ombligo de situación normal y asas intestinales herniadas, 


que flotan libremente. 
Atresia esofágica. La incidencia de la atresia esofágica al na- 
cer se aproxima a 1 por 3000. En el 90% de las ocasiones se 
a asociada. El trastorno tie- 


aprecia una fístula traqueoesofági 
ne carácter esporádico. El diag 
esofágica se sospecha cuando no se logra ver el estómago fe- 
tal o se colapsa el estómago en el estudio ecográfico repetido, 
en presencia de polihidramnios; otros posibles diagnósticos 
comprenden la falta de deglución fetal por anomalías osteo- 
musculares y la compresión intratorácica por masas, como 
una malformación adenomaroide quística. En presencia de una 
fístula traqueoesofágica, la burbuja gástrica puede resultar 
normal. Después del nacimiento se han descrito defectos cro- 
mosómicos del 3% al 4% de los recién nacidos con atresia 
$859. Los defectos cromosómicos prenatales, sobre 


stico prenatal de la atresia 


esofágica 
todo la trisomía 18, afectan a un 20% de los casos. 

Atresia duodenal. La incidencia de atresia o estenosis duo- 
denales al nacer se aproxima a 1 por 5000. En la mayoría de 
las ocasiones, la lesión es esporádica pero, a veces, se obser- 
va un patrón hereditario autosómico recesivo. El estado se 
puede diagnosticar fácilmente por ecografía, por el aspecto 
característico de «doble burbuja» del estómago y del duode- 
no proximal dilatados y el polihidramnios concomitante (fi- 


gura 34-21). Sin embargo, la obstrucción por una membra- 
na antral a veces sólo produce una única burbuja, que re- 
presenta el estómago lleno de líquido. Las características eco- 
gráficas de la arresia duodenal suelen aparecer a partir de la 
25.* semana de gestación. La trisomía 21 se da en un 40% 
de los casos!*%, 

Obstrucción intestinal. La incidencia de la obstrucción in- 
testinal al nacer se aproxima a 1 por 2000. Aproximadamente 
en la mitad de los casos se observa obstrucción del intestino 
delgado y, en la otra mitad, atresia anorrectal. Se trata, en 


porádica y los defectos cromosómi- 
869% 1 


general, de una lesión es 
s obstrucciones yeyu- 


vez 
en vida prenatal, como múltiples 


cos asociados ocurren rara 
nales e ¡leales se visualizan, 
asas intestinales llenas de líquido en el interior del abdomen. 
La obstrucción del intestino grueso se diagnostica por la pre- 
sencia de asas intestinales, llenas de líquido, en la parte in- 
ferior del abdomen, sin polihidramnios. Puede no haber nin- 
gún rasgo ecográfico prenatal detectable en la atresia anal. 
Intestino ecógeno. El intestino hiperecógeno, comparable 
en su ecogenicidad al esqueleto (figura 34-22), se da en 1 de 
cada 200 fetos del segundo trimestre”'*”. Este rasgo puede 
ser consecuencia de la hemorragia intramniótica, una insu- 
ficiencia uteroplacentaria grave, peritonitis meconial, fi- 
brosis quística o defectos cromosómicos, entre otros las tri- 
somías 21, 18 y 13 y la triploidía'. La incidencia de intestino 
ecógeno entre fetos con trisomía 21 se aproxima al 13% y 
la razón de verosimilitud para la trisomía 21, en presencia 
de este marcador, es de 20 (tabla 34-8)?*%. 

Anomalías de la vía urinaria. Los estudios prenatales reve- 
lan que los defectos de la vía urinaria se dan, con frecuencia, 
en muchas anomalías cromosómicas'. El riesgo de los de- 
fectos cromosómicos se parece para los fetos con una lesión 
unilateral o bilateral, diferentes tipos de anomalías renales, obs- 
trucción uretral o ureteral, y oligohidramnios o un volumen 
normal o reducido del líquido amniótico”, Sin embargo, la 


FIGURA 34-21. Atresia duodenal y trisomía 21. A. Esta visión transversal del abdomen a las 30 semanas muestra la atresia 
duodenal con el signo ecográfico de la «doble burbuja». B. Doble burbuja de la atresia duodenal a las 20 semanas de la gestación. 
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FIGURA 34-22. Intestino ecógeno y trisomía 21. 


Intestino ecógeno (flecha) en la parte inferior del abdomen fetal. 


incidencia de defectos cromosómicos en el sexo femenino 
dobla la del masculino, El patrón de los defectos cromosó- 
micos y, en consecuencia, de las malformaciones asociadas 
se relaciona con los distintos tipos de malformación renal”. 
Por eso, en la hidronefrosis leve (figura 34-23), el defecto 
cromosómico más frecuente es la trisomía 21, mientras que 
en la hidronefrosis moderada o intensa, la poliquistosis renal 
o la agenesia renal, los defectos más habituales consisten en 
trisomías 18 y 13. La hidronefrosis leve se da en un 2,6% de 
los fetos sin defectos cromosómicos y en el 17,6% de aqué- 


llos con trisomía 21 (véase tabla 34-8)9%, 


Anomalías esqueléticas 


ada 


Se observa una amplia gama de displasias óscas rara 
una de ellas con un riesgo específico de recidiva, morfología 
e implicación para la supervivencia natal y el pronóstico a 
largo plazo. Cuando se detecta una malformación en los 


FIGURA 34-23. Pielectasia renal bilateral leve y 
trisomía 21. Visión transversal del riñón. La pelvis renal mide 
7 mm en su dimensión AP. 


miembros y en las extremidades en una ecografía de rutina, 
se debe proceder a una búsqueda sistemática de otros defe 

tos que puedan llevar al diagnóstico de un síndrome genéti- 
co concreto. De manera análoga, los defectos cromosómicos 


se pueden sospechar por la presencia de las malformaciones 
asociadas. Las anomalías características de los miembros se dan 
a menudo en una serie amplia de defectos cromosómicos. 
La sindactilia se acompaña de triploidía, clinodactilia y pie 
en sandalia en la trisomía 21; la polidactilia lo hace con la 


trisomía 13, y la superposición digital, los pies en mecedorá 
y el pie plano se acompañan de trisomía 18 (figura 34-24)". 
Acortamiento del fémur y del húmero. Las trisomías 21 
y 18, la triploidía y el síndrome de Turner se asocian con un 
acortamiento relativo de los huesos largos'. Al combinar los 
datos de dos grandes series prenatales se observó que el acor- 
tamiento femoral y humeral se daban en el 5,2% y en el 
1,59% de los fetos normales, respectivamente, y en el 41,4% 


TABLA 34-8. INCIDENCIA DE DEFECTOS MAYORES Y MENORES O DE LOS MARCADORES 


RV para el 
marcador 
Trisomía 21 Normal RV positiva RV negativa aislado 
Pliegue nucal 107/319 (33,5%) 59/9331 (0,6%) 53,05 (39,37-71,26) 0,67 (0,61-0,72) 9,8 
Húmero corto 102/305 (33,4%) 136/9254 (1,59%) 0,68 (0,62-0,73) 4,1 
Fémur corto 132/319 (41,4%) 486/9331 (5,2%) 7,94 (6,7: 0,62 (0,56-0,67) 1,6 
Hidronefrosis 56/319 (17,6%) 242/9331 (2,6%) 6,77 (5,16-8,80) 0,85 (5,16-8,80) 1,0 
Foco ecógeno en el corazón 75/266 (28,2%) 401/9119 (4,4%) 6,41 (5,15-7,90) 0,75 (0,69-0,80) 1,1 
Intestino ecógeno 39/293 (13,3%) 58/9227 (0,6%) 21,17 (14,34-31,06) 0,87 (0,83-0,91) 3,0 
Defecto mayor 75/350 (21,4%) 61/9384 (0,65%) 32,96 (23,90-43,28) 0,79 (0, '4-0,83) 5,2 
*Incidencia de los defectos mayores y menores (marcadores) en la ecografía del segundo trimestre de fetos con trisomía 21 y fetos lefectos cromosómicos; datos 


4 partir de estos da 
na se indica la 


combinados de dos grandes 
cada marcador. En la últi 
RU, razón de verosimilitud. 


se pueden calcular li 


de vero 


de verosímil: intervalo de confianza del 95%) de 


de cada marcador aislado. 
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FIGURA 34-24. Anomalías de los miembros de fetos con defectos cromosómicos. A. Manos en garra y trisomía 18, 


Las manos permanecieron cerradas, con los dedos superpuestos durante la exploración. B. Pie equinova 


'o de un feto con trisomía 18. 


C. Polidactilia de un feto con trisomía 13. Además, se apreciaba holoprosencefalia. D. Pie en sandalia de un feto con trisomía 21 


y el 33,4% de los fetos con trisomía 21, respectivamente 
(véase tabla 34-8)94, 

Retraso del crecimiento fetal. El bajo peso al nacer es una 
característica común de muchos defectos cromosómicos, pero 
la incidencia de estos defectos entre los recién nacidos, pe- 
queños para 
go, los datos provenientes de estudios posnatales subestiman 


la edad gestacional, sólo llega al 1%. Sin embar- 


la relación entre los defectos cromosómicos y la retraso del cre- 
cimiento, ya que muchas gestaciones con fetos con anomalías 
neo o la muer- 


cromosómicas terminan con un aborto espon 
te intrauterina. Los defectos cromosómicos que más veces se 


asocian a un retraso del crecimiento intrauterino son la tri 
ploidía y la trisomía 18%. La incidencia máxima de defectos 
cromosómicos se da entre los casos en los que, además del re- 
traso del crecimiento intrauterino, existen malformaciones es- 
tructurales fetales o el volumen de líquido amniótico es nor- 
mal o aumentado, así como en el grupo con ondas de aspecto 
as arterias uterinas como umbilicales. Por 


normal tanto en 
consiguiente, los fetos con un retraso del crecimiento intra- 
uterino debido a defectos cromosómicos ofrecen característi- 
cas distintas a las de aquellos con un retraso del crecimiento pro- 
ducido por insuficiencia placentaria, que se caracteriza por una 


AI eee 
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mayor impedancia del flujo por las arterias uterinas y umbili- 
cales, una redistribución de la circulación fetal, alteraciones de 
la perfusión renal y una menor producción de orina y volumen 
del líquido amniótico. 


ANÁLISIS DE LOS DATOS ; 
ECOGRÁFICOS Y DE LAS ANOMALÍAS 
CROMOSÓMICAS: CÓMO INFERIR LOS 
RIESGOS ESPECÍFICOS PARA LAS 
PACIENTES 


Número de defectos 


El riesgo total de anomalías cromosómicas aumenta con el 
número de defectos identificados”, Por eso, cuando se de- 
tecte un defecto o marcador en una ecografía sistemática, 
se recomienda verificar meticulosamente otras característi- 
cas de la anomalía cromosómica asociada con ese marcador, 
porque la presencia de otros defectos aumenta de manera 
llamativa el riesgo. 

En cambio, la ausencia de defectos mayores o menores 
conlleva una disminución del riesgo de base. Al combinar los 
datos de dos centros estadounidenses, experimentados en la 
ecografía obstétrica, no se descubrieron defectos mayores o 
marcadores menores reconocibles (aumento del grosor del 
pliegue nucal, intestino ecógeno, foco intracardíaco ecógeno, 
hidronefrosis leve, húmero corto y fémur corto) ni en el 25,7% 
de los 350 fetos con trisomía 21 ni en el 86,5% de los 9384 
fetos normales”*%%, En consecuencia, la razón de verosimili- 
tud para la trisomía 21, cuando no se observa ningún defec- 
to ni marcador, es de 0,30 (IC del 95%: 2,25-0,35). 

Una paciente puede acudir para someterse a amniocente- 
sis a las 16 semanas del embarazo en razón de su edad, 35 años. 
En su opinión, el riesgo de trisomía 21 (1 sobre 246, véase ta- 
bla 34-2) es lo suficientemente alto como para justificar el 
riesgo de aborto espontáneo de 1 sobre 100. El estudio eco- 
gráfico debería efectuarse antes para descartar otros defectos. 
Si en dicho estudio no se aprecian defectos mayores ni menores, 
hay que informar a la paciente de que su riesgo de trisomía 
21 se encuentra, de hecho, reducido hasta 1 sobre 820 (el 
equivalente al de una mujer de 27 años). Es posible que en- 
tonces cambie de opinión y evite la amniocentesis. El riesgo 
resulta evidente para las mujeres de 31 años (riesgo de base de 
1 sobre 536), que se someten a un análisis bioquímico en el 
segundo trimestre y obtienen un resultado positivo del cri- 
bado. A estas pacientes se les ofrece la amniocentesis, porque 
el riesgo se eleva en tales casos hasta 1 sobre 200. La pacien- 
te debe saber, además, que si en la ecografía no aparecen de- 
fectos mayores ni marcadores, su riesgo se reducirá hasta 1 so- 
bre 667 (el equivalente al de una mujer de 29 años), con lo 
que podría perfectamente decantarse por esta opción. 


Defectos mayores 


Si en la ecografía del segundo trimestre se aprecian defectos 
mayores, se recomienda solicitar un cariotipo fetal, aun cuan- 


do el defecto parezca aislado. La prevalencia de estos defec- 
tos es baja y sus implicaciones económicas resultan, en con- 
secuencia, pequeñas. Si los defectos son mortales o se aso- 
cian con minusvalías graves, como la holoprosencefalia, la 
cariotipificación fetal constituye una de las posibles prue- 
bas dirigidas a averiguar la posible causa y evitar, en conse- 
cuencia, el riesgo de recidiva. Algunos ejemplos de estos de- 
fectos son la hidrocefalia, la holoprosencefalia, la displasia 
multiquística renal y la hidropesía grave. Si un defecto se 
puede corregir mediante cirugía intrauterina o posnatal, pa- 
rece lógico descartar una anomalía cromosómica de base, 
sobre todo porque la anomalía habitual, en muchos de es- 
tos casos, es una trisomía 18 o 13. Entre los ejemplos se en- 
cuentran la hendidura facial, las hernias diafragmáticas, la 
atresia esofágica, el exónfalo y muchas de las cardiopatías. Las 
gastrosquisis u obstrucciones del intestino delgado por sí 
mismas no aumentan el riesgo de las trisomías. 


Defectos menores 


Los defectos menores o marcadores (figura 34-25) son fre- 
cuentes y no suelen acompañarse de ninguna minusvalía, a me- 
nos que se asocien a una anomalía cromosómica. La carioti- 
pificación sistemática de todos los embarazos con estos 
marcadores acarrearía enormes implicaciones, tanto por los 
abortos espontáneos como por los gastos económicos. Lo me- 
jor es asesorar sobre el riesgo individual de una anomalía cro- 
'mosómica más que proceder a la recomendación arbitraria 
de una prueba cruenta en razón del aumento del riesgo. El 
riesgo se puede estimar multiplicando el riezgo de base (basa- 
do en la edad materna, la edad gestacional, los antecedentes 
de embarazos previos con afectación y, si procede, los resul“ 
tados del cribado previo de TN o bioquímico en el embara- 
zo actual) por la razón de verosimilitud del defecto concreto. 

Los datos combinados de Nyberg y cols. y de Bromley y 
cols. se resumen en la tabla 34-8*%. La incidencia de cada 
marcador en los embarazos con trisomía 21 se puede dividir 
por la incidencia en los embarazos sin defectos cromosómi- 
cos para obtener la razón de verosimilitud correspondiente. 
Así, se detecta un foco ecógeno intracardíaco en el 28,2% de 
los fetos con trisomía 21 y en el 4,4% de aquellos sin defec- 
tos cromosómicos, lo que da una razón de verosimilitud po- 
sitiva de 6,41 (28,2/4,4) y una razón de verosimilitud nega- 
tiva de 0,75 (71,8/95,6). Por este motivo, el hallazgo de un 
foco ecógeno aumenta el riesgo de base en un factor de 6,41, 
pero, al mismo tiempo, la ausencia de este marcador reduce 
el riesgo en un 25%. Esta misma lógica se aplica a cada uno 
de los seis marcadores de la tabla 34-8. 

El riesgo de base de una mujer de 25 años que se some- 
tiese a una ecografía a las 20 semanas de gestación sería de 
1 por 1000. Si en la ecografía se hallara un foco ecógeno in- 
tracardíaco, pero el pliegue nucal no estuviese aumentado, el 
húmero y el fémur no se encontraran acortados y no exis- 
tieran hidronefrosis, intestino hiperecógeno ni defectos ma- 
yores, la razón combinada de verosimilitud resultaría de 1,1 
(6,41 x 0,67 X 0,68 x 0,62 x 0,85 X 0,87 X 0,79) y, en 
consecuencia, su riesgo se mantendría aproximadamente en 
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1 por 1000, Lo mismo cabría decir si el único dato anóma- 
lo es una hidronefrosis leve (razón de verosimilitud de 1). 
En cambio, si el feto presenta un foco ecógeno intracardía- 
co e hidronefrosis leve, sin ningún otro defecto, la razón de 
verosimilitud combinada resultaría de 8,42 (6,41 x 6,77 x 
0,67 x 0,68 x 0,62 X 0,87 X 0,79) y, por tanto, el riesgo 
aumentaría de 1 por 1000 a 1 por 119. 


Translucidez nucal seguida de análisis 
bioquímico en el segundo trimestre 


No hay ninguna razón fisiológica evidente que relacione los 
marcadores ecográficos del segundo trimestre y la TN de- 
terminada a las 11-14 semanas o la bioquímica del primer 
y segundo trimestres. Parece lógico suponer que son inde- 
pendientes. Por eso, el riesgo de base de las mujeres que se 
someten a un análisis bioquímico en el segundo trimestre des- 
pués de un cribado de TN en el primer trimestre (con un aná- 
lisis bioquímico del suero materno o sin él) debe ajustarse 
tomando en cuenta los resultados del cribado del primer tri- 
mestre. Como el cribado del primer trimestre detecta casi el 
90% de los embarazos con trisomía 21, la bioquímica del se- 
gundo trimestre reconocerá, a lo sumo, el 6% (60% del 10% 
residual) de las gestaciones afectadas, con una duplicación 
total de la tasa de exploración cruenta (del 5% al 10%). 
Entre las mujeres sometidas a un cribado combinado en el 
primer trimestre (edad materna, TN, PAPP-A y B-hCG li- 
bre) está claro que debe evitarse el análisis bioquímico del 
segundo trimestre por los motivos siguientes: 1) la sensibi- 
lidad del cribado bioquímico es la misma en el primero y en 
el segundo trimestres; 2) el principal componente del cri- 
bado bioquímico del segundo trimestre es la P-hCG libres 
y, 3) existe una buena correlación entre los valores hCG del 
suero materno en el primer y segundo trimestres. Si se ha efec- 
tuado un análisis bioquímico en el primer y segundo tri- 
mestres, entonces la razón de verosimilitud de la medida de 
TN se puede multiplicar por los resultados del análisis sé- 
rico en el primer o segundo trimestres. Desde luego, esto 
rige para los programas del segundo trimestre que se basan 
fundamentalmente en la B-hCG libre, pues se ha estableci- 
do la relación entre la TN y este metabolito. 


Translucidez nucal seguida de ecografía 
en el segundo trimestre 


No hay ningún dato sobre la interrelación entre estos mar- 
cadores ecográficos del segundo trimestre y la TN de las 11- 
14 semanas o la bioquímica del primer y segundo trimestres. 
Sin embargo, no hay ninguna razón fisiológica para pensar 
en esta interrelación y parece lógico presuponer su indepen- 
dencia. Así pues, para estimar el riesgo de un embarazo con 
un marcador del segundo trimestre, es razonable tomar en 
cuenta los resultados de las pruebas anteriores de cribado. 
Ante una mujer de 39 años con una gestación de 20 semanas 
(riesgo de base de trisomía 21 de 1 por 100), que se hubiera 
sometido entre la 11.* y la 14.* semanas a una exploración 
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dela TN feral y a un análisis sérico de la B-HCG libre y de 
PAPP-A con el resultado de un descenso décuplo del riesgo 
(hasta aproximadamente 1 por 1000), el nuevo riesgo esti- 
mado resultaría de 1 por 625 si se descubriera un fémur cor- 
to y ninguna otra anomalía en la ecografía de la 20.* semana 
(razón de verosimilitud de 1,6; véase tabla 34-8). 

Se conocen algunas excepciones de este proceso de cri- 
bado secuencial, que presupone la independencia entre los 
datos de los diferentes cribados. Los hallazgos de edema nu- 
cal o de cardiopatía en la ecografía del segundo trimestre no 
se pueden considerar independientes del cribado de la TN 
alas 11-14 semanas. De manera análoga, el intestino hiper- 
ecógeno (que puede obedecer al sangrado intraamniótico) 
y el acortamiento relativo del fémur (que puede obedecer a 
una insuficiencia placentaria) se podrían relacionar perfec- 
tamente con la bioquímica sérica (la elevación de la P-HCG 
libre y de la inhibina A y el descenso del estriol podrían 
constituir marcadores de daño placentario) y, por tanto, no 
se pueden calibrar de manera independiente para estimar el 
riesgo de la trisomía 21. Así, por ejemplo, ante una mujer 
de 20 años (riesgo de base de la trisomía 21 de 1 sobre 1295), 
con un valor elevado de la $-hCG libre y de la inhibina A 
y reducido del estriol en el análisis sérico de la 16.* semana, 
que determinara un incremento décuplo del riesgo (hasta 1 
sobre 129), el hallazgo de un intestino hiperecógeno en la 
ecografía de la 20.* semana no debería llevar a la conclusión 
errónca de una triplicación del riesgo (hasta 1 sobre 43). La 
coincidencia de los rasgos bioquímicos y ecográficos de la in- 
suficiencia placentaria reduce mucho la probabilidad de que 
el problema obedezca a una trisomía 21 y obliga a aumen- 
tar la vigilancia de la preeclampsia y del retraso del cre- 
cimiento más que a efectuar una amniocentesis con cario- 
tipificación fetal. 


CONCLUSIONES 


En los países desarrollados ocurren cerca de 100.000 par- 
tos al año por cada 10 millones de habitantes. La inciden- 
cia de la trisomía 21 al nacer se acerca a 1 sobre 500 y, en 
esta población, el número total de recién nacidos afectados 
se aproxima a 200. 

La política de cribar a las mujeres embarazadas según su 
edad y ofrecer una prueba cruenta a todas aquellas de 35 o 
más años determinaría la ejecución de pruebas cruentas en 
un 15% de los embarazos (15.000), con los consiguientes 
abortos espontáneos de 150, para detectar, al final, la mitad 
(100 sobre 200) de los fetos con trisomía 21. La política de 
someter a todas las mujeres de 35 o más años a análisis in- 
vasivos, ofrecer una serie de pruebas ecográficas y bioquími- 
cas en el primer y segundo trimestres a las menores de 35 
años, interpretar los resultados de cada cribado de forma in- 
dependiente y ejecutar una prueba invasiva a todas las mu- 
jeres con un resultado positivo del cribado permitiría detec- 
tar más del 95% de los fetos con trisomía (190 sobre 200), a 
expensas de someter a más del 40% de la población (40.000) 
a pruebas invasivas y producir 400 abortos espontáneos. 
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Parece más razonable efectuar un cribado entre la 11.* y 
la 14.* semanas, combinando la edad materna con la medi- 
ción ecográfica de la TN fetal y el análisis de la P-hCG libre 
y la PAPP=A en el suero materno. Además, se puede exami- 
nar la presencia o ausencia del hueso nasal en el perfil fetal. 
Se podría lograr una tasa de detección del 95% con una fre- 
cuencia de análisis invasivos del 2% (2000 embarazos y 20 
abortos espontáneos). Parecería irracional, tanto en térmi- 
nos logísticos como económicos, someter a las 98.000 gesta- 
ciones restantes a análisis de la bioquímica sérica en el segun- 
do trimestre con la intención de identificar del 60% al 70% 
de los 10 casos restantes de trisomía 21. Como todas las mu- 
jeres debieran someterse a una ecografía en el segundo tri- 
mestre para reconocer las principales anomalías fetales, como 
espina bífida y cardiopatías, el diagnóstico de los defectos 
mayores y menores, incluida la hipoplasia del hueso nasal, 
permitiría detectar más del 70% de los 10 casos restantes de 
trisomía 21. En este capítulo se ha señalado la metodología 
para calcular la razón de verosimilitud de la trisomía 21 con 
algunos de los marcadores ecográficos y el proceso de criba- 
do secuencial para la interpretación de los resultados. Es pro- 
bable que sólo la hipoplasia del hueso nasal, el edema nucal 
y la presencia de otros múltiples marcadores ecográficos del 
segundo trimestre se asocien a razones de verosimilitud lo 
suficientemente altas como para invertir un riesgo de base 
bajo después del cribado del primer trimestre. 

Otro método de cribado para las mujeres que no acudan 
en el primer trimestre se basa en combinar la edad mater- 
na, el análisis bioquímico sérico y la ecografía. La tasa de 
detección de este cribado combinado podría exceder el 90% 
para una TPF menor del 5%. Se requiere una amplia in- 
vestigación para conocer las razones exactas de verosimilitud 
de muchos de los defectos ecográficos y su interdependen- 
cia, así como su dependencia de los marcadores bioquími- 
cos, la edad gestacional, la etnia y otras características de- 
mográficas parentales. 
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La incidencia de gemelos en Norteamérica se suele cifrar 
entre el 1,1% y el 1,5% de todos los nacidos vivos o! lo que 
es lo mismo, entre 1 por 80 y 1 por 85 nacidos vivos!” Sin 
embargo, los datos recientes indican que la tasa de natalidad 
gemelar en los Estados Unidos se elevó un 42% entre 1980 
y 1997. En 1997, los embarazos gemelares representaron el 
2,7% de todos los nacimientos”, Durante ese mismo perío- 
do de tiempo, los trillizos y partos múltiples de orden superior 
se elevaron en un 404%”, En 1999, los embarazos gemela- 
res, triples o de orden superior dieron cuenta del 3,1% de 
todos los nacimientos”. El incremento espectacular en la 
tasa de nacimientos de gestaciones múltiples se correspon- 
de con dos tendencias emparejadas: la mayor edad en el mo- 
mento de la concepción y el uso creciente de las técnicas de 
reproducción asistida”. 

Aproximadamente la mitad de los gemelos y la mayoría 
de los fetos de gestaciones triples o superiores nacen de for- 
ma prematura o con bajo peso”. A pesar de la incidencia re- 
lativamente baja de gemelos, el 12% de todas las muertes 
perinatales se dan en embarazos múltiples**”. La tasa de 
mortalidad perinatal de los gemelos se eleva de 5 a 10 veces 
con respecto a las estaciones simples***3, En un estudio 
de Spellacy y cols.' se comprobó una tasa de mortalidad 
perinatal de 54 por 1000 nacidos vivos frente a 10,4 por 
1000 nacidos vivos de gestaciones simples. El embarazo múl- 


fetales y maternas de la gestación'*. 

Los embarazos múltiples comportan un alto riesgo y exi- 
gen una mayor vigilancia en el período previo al parto 2145; 
a veces, el parto debe efectuarse en un centro de algo ries- 
go. Aún la mitad de los embarazos múltiples puede pasar 
desapercibida hasta el momento del parto, a juzgar por los 
datos clínicos aislados”'*. En 1979, Persson y cols. notificaron 
una tasa de detección de embarazos gemelares del 98% con 
la ecografía, basándose en los datos acumulados entre 1973 
y 1977"*. Con los equipos actuales, la tasa de detección eco- 
gráfica de los gemelos vivos debería representar el 100%. 
Además, muchas anomalías y complicaciones de los emba- 
razos múltiples se pueden diagnosticar en las fases precoces 
de la gestación por medio de ecografía, lo que permite mo- 
dificar el tratamiento obstétrico. 


CIGOSIDAD 


Los gemelos pueden provenir de la fecundación de dos óvu- 
los (gemelos bicigóticos o fraternos) o de un solo óvulo que 
se divide después (gemelos monocigóticos o idénticos). 
La frecuencia relativa de los gemelos monocigóticos (GM) 
se aproxima a 1 por 250 nacidos vivos y es relativamente 
1,55,17.5, Aynque la frecuencia 
se creía constante y aje- 
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constante en todo el mundo 
relativa de gemelos monocigótic 
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na a factores modificadores!”, hace poco se ha comprobado 
que la incidencia depende de los preparados inductores de 
la ovulación” y puede llegar hasta el 3,2%”' entre las pa- 
cientes objeto de la reproducción asistida, En Norteamérica, 
los gemelos monocigóricos representan aproximadamente 
el 30% de todos los partos gemelares*?172, 

Los gemelos bicigóticos (GB) dan cuenta del 70% de to- 
dos los partos gemelares en Norteamérica**!"?. La fre- 
cuencia relativa de gemelos bicigóticos varía en las distintas 
poblaciones y depende de numerosos factores, entre ellos: 


» Edad y paridad maternas. La incidencia de los 
gemelos aumenta conforme avanza la edad materna” 
y se eleva con la paridad (hasta 7). 

Etnia. Se aprecia una variación significativa de las 
tasas de gemelos bicigóticos entre las distintas 
poblaciones y grupos raciales. La incidencia de los 
gemelos bicigóticos en las mujeres blancas 
norteamericanas se aproxima a 7,1 por 1000 nacidos 
vivos, mientras que entre las negras llega a 11,1 

por 1000. La incidencia en Nigeria asciende a 

49 por 1000 y en Japón, a 1,3 por 1000*. 
Herencia. Los antecedentes familiares marernos de 
gemelos bicigóticos comportan una mayor 
incidencia gemelar. En un estudio de White y 
Wyshak”*, la incidencia de partos gemelares 
bicigóticos entre mujeres que eran, a su vez, 
gemelas bicigóticas llegó a 1 por 58. No se ha 
observado ningún efecto parecido asociado a los 
antecedentes gemelares bicigóticos paternos. 

+ Preparados inductores de la ovulación. El 
tratamiento con clomifeno se asocia con una 
incidencia gemelar del 7% al 9% y el tratamiento 
con la gonadotropina menopáusica humana 
(hMG), con una incidencia del 18%!**, 
Gonadotropina endógena. La incidencia de 
gemelos bicigóticos en el primer ciclo, después de 
suspender los anticonceptivos orales, se eleva, 
posiblemente por el aumento de las cifras endógenas 
de hormona foliculoestimulante (FSH)'", 
Técnicas de reproducción asistida. Los gametos o 
embriones múltiples se transfieren de forma 
sistemática con estas técnicas, lo que aumenta la 
posibilidad de embarazos gemelares bicigóticos!**, 
Según un estudio, la incidencia de efectos múltiples 
representó el 37% a las 12 semanas, pero se redujo 
hasta el 22% en el momento del parto”. 


Los embarazos triples o superiores se producen por una 
combinación de la fecundación de óvulos diferentes y la di- 
visión de los óvulos fecundados. La incidencia de embarazos 
triples o superiores ha aumentado espectacularmente con el 
uso de los preparados inductores de la ovulación y las técni- 
cas de reproducción asistida (figura 35-1)'*”. Es frecuente 
la reducción espontánea en el número de fetos durante el 
primer trimestre. Según un estudio sobre 116 mujeres con 
gestaciones múltiples, que concibieron con fármacos induc- 


FACTORES QUE AUMENTAN 
LA FRECUENCIA DE LOS GEMELOS 
BICIGÓTICOS 
— 
Edad y paridad maternas 
Etnia 
Herencia 
Preparados inductores de la ovulación 
Gonadotropina endógena 
Técnicas de reproducción asistida 


tores de la ovulación, 88 de las 116 pacientes experimenta- 
ron una reducción espontánea antes de la 13.* semana”. 


EMBRIOLOGÍA Y PLACENTACIÓN 


Los gemelos bicigóticos se originan a partir de dos óvulos fe- 
cundados con independencia (cigotos) (figura 35-2). Los 
dos cigotos dan lugar a blastocistos que se implantan de for- 
ma independiente; cada uno genera un embrión con su pro- 
pio amnios, corion y saco vitelino, lo que determina un em- 
barazo gemelar bicoriónico biamniótico (BC/BA). El corion 
frondoso y la decidua basal se unen para dar la placenta. Los 
gemelos BC/BA poseen dos placentas, a menos que la im- 
plantación de los dos blastocistos tenga lugar en una zona 
lo suficientemente próxima como para que se forme una 
sola placenta unida. 


Gemelos monocigóticos 


Provienen de la división de un solo cigoto. La corionicidad 
y amnioticidad de los gemelos monocigóticos depende del 
estadio en que suceda la división””” y se puede clasificar de 
esta manera (véase figura 35-2). 

Gemelos bicoriónicos biamnióticos (BC/BA). La divi- 
sión del cigoto entre el estadio bicelular (blastómero) y la 
fase de mórula (es decir, los tres primeros días después de 
la concepción) determinan la aparición de dos embriones 
con dos amnios y dos coriones. Los gemelos BC/BA re- 
presentan del 18% al 36% de los gemelos monocigóticos. 
Como sucede con los gemelos bicigóticos, los gemelos mo- 
nocigóticos BC/BA poseen dos placentas o una sola pla- 
centa unida. 

Gemelos monocoriónicos biamnióticos (MC/BA). Los 
gemelos MC/BA representan la forma más común de mo- 
nocigosis (aprox. 70%). La división de la masa celular interna 
entre el 4.? y el 8.? días después de la concepción determi- 
na una división que es posterior a la diferenciación de las 
células destinadas a formar el corion. Por eso, dentro de un 
mismo corion se originan dos embriones, dos amnios y dos 
sacos vitelinos. Los gemelos monocoriónicos biamnióticos 
poseen una sola placenta. 

Gemelos monocoriónicos monoamnióticos (MC/MA). 
La división del disco embrionario a partir del 8.? día de la con- 
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FIGURA 35-1. Trillizos tricoriónicos triamnióticos 


tras la inducción ovulatoria. A. La ecografía intravaginal 
revela un pequeño saco gestacional intrauterino (flecha). El útero se 


encuentra retrovertido y se aprecia una pequeña cantidad de 
líquido en el fondo del saco posterior (asterisco). B. En el estudio 
de control, 5 semanas después, se observan tres sacos coriónicos, 
con un embrión vivo en cada uno de ellos. C. La LLC mide 


30,5 mm, que corresponde a una edad gestacional de 10 semanas. 


Hay que vigilar a todas las pacientes hasta que se pueda conocer 
con certeza el número de sacos gestacionales y embriones vivos. 
Aumnios (flecha pequeña). (Reproducido con autorización de Levi 
CS, Dashefsky SM, Lyons EA, etal: First-trimester ultrasound: 
A practical approach. In McGahan JP. Porto M (eds): 


Diagnostic Obstetrical Ultrasound. Philadelphia, J.B. Lippincorr, 


1994, pp 1-25.) 


cepción determina la aparición de dos embriones dentro de 
un mismo amnios y corion, Puede haber un solo saco vite- 
lino? sin embargo, no hay datos suficientes en la biblio- 
grafía con respecto al número de sacos vitelinos de los ge- 
melos monocoriónicos monoamnióticos para saber si también 
estos gemelos pueden contener, en condiciones normales, 
dos 
nióticos dan cuenta de un 4% de los gemelos monocigóti- 
sión incompleta del disco embrionario explica 


sacos vitelinos. Los gemelos monocoriónicos monoam- 


cos". La d 
los gemelos unidos. La división del disco embrionario a 
partir del 13.“ día de la concepción suele ser incompleta, lo 
que determina una fusión en grado variable de los embrio- 


nes. Se calcula que la prevalencia de los gemelos unidos va- 
ría entre 1:50.000 y 1:100.000 nacimientos”. 

En conjunto, las parejas monocoriónicas representan 
del 20% al 30% de los embarazos gemelares que ocurren de 
forma natural'**!, En la serie de Chow y cols. las parejas 
monocoriónicas representaron únicamente el 2,1% de los 
gemelos obtenidos mediante técnicas de reproducción asis- 
tida!*, En su serie, el 26,7% de los cuatrillizos y el 33% de 
los quintillizos concebidos por técnicas de reproducción 
asistida mostraban parejas monocoriónicas. 


DETERMINACIÓN ECOG 
AMNIONICIDAD Y LA COR 


La corionicidad y la amnionicidad poseen una relevancia 
pronóstica y diagnóstica'”. La corionicidad, más que la € 
gosidad, predice un desenlace adverso en el período prena- 
tal”, Las placentas de los embarazos gemelares monocoriónicos 


y amnióticos presentan siempre anastomosis vasculares de la 
circulaciones de los dos fetos. Estas anastomosis pueden for- 


vena o vena y vena y d 


marse entre arteria y arteria, arteria y 
terminar un síndrome de transfusión feto-fetal, un síndrome 
de embolización feto-fetal y una secuencia de perfusión arte- 
rial reversa de gemelos de un 10% a un 20% de las gestacio- 
nes. La mayor mortalidad perinatal de los gemelos monoco- 
riónicos biamnióticos se relaciona con estas anastomosis 
vasculares intraplacentarias'**, A la inversa, los gemelos bi- 
coriónicos biamnióticos pueden tener unida la placenta, pero 
jamás se establecen anastomosis vasculares entre las circulaciones 
de los fetos, por lo que no puede existir ningún síndrome de 
transfusión feto-fetal”. El diagnóstico de la causa del cre- 
cimiento discordante depende de la corionicidad del emba- 
razo gemelar. La discordancia en el crecimiento de los geme- 
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GEMELOS MEMBRANAS GEMELOS 
MONOCIGÓTICOS Y PLACENTA BICIGÓTICOS 
A. GEMELOS BICORIÓNICOS 
BIAMNIÓTICOS CON 2 PLACENTAS 
E 
Estadio » 
de dos E 
élul x 
bss E. GEMELOS BICORIÓNICOS OS Dos 
O a BIAMNIÓTICOS CON UNA PLACENTA UNIDA cigotos 
Cigoto A pa 
A FIGURA 35-2. Diagrama de la formación de 
las membranas y placentas en los gemelos 
monocigóticos y bicigóticos. (Reproducido con 
Y autorización de Levi CS, Lyons EA, Lindsay DJ, et al: The 
€. GEMELOS MONOCORIÓNICOS sonographic evaluation of multiple gestation pregnancy: In 
BIAMNIÓTICOS Fleischer AC, Romero R, Manning FA, etal (eds): The 


Masa División de la 
celular masa celular c 
interna interna A 
Blastocisto 
P 


Cavidad D. GEMELOS MONOCORIÓNICOS 
amniótica División MONOAMNIÓTICOS 
del disco 
embrionario 


los bicoriónicos biamnióticos obedece, casi siempre, a un cre- 
cimiento intrauterino retardado de uno de los fetos, mien- 
tras que entre los gemelos monocoriónicos biamnióticos sue- 
le deberse a un síndrome de transfusión feto-fetal. 

La determinación ecográfica de la corionicidad al comien- 
zo del primer trimestre es sencilla'*9435, Entre las 4,5 y 5,5 se- 
manas de edad gestacional, el corion se visualiza como un ani- 
llo ecógeno situado dentro de la decidua engrosada (signo 
intradecidual) (figura 35-3)*, Aproximadamente a partir de 
las 5,5 semanas de edad gestacional, el corion liso y la decidua 
capsular se visualizan como un anillo ecógeno, de paredes grue- 
sas, en una situación excéntrica dentro del anillo espeso de la 
decidua verdadera; se forma así el signo de la doble decidua 
(figura 35-4)”. Más adelante, en el primer trimestre, según se 
origina la placenta a partir de la decidua basal y del corion 
frondoso, la decidua capsular y el corion liso siguen visua- 
lizándose como una membrana ecógena gruesa (figuras 35-5, 
35-6 y 35-7). La mejor manera de determinar la corionicidad 
consiste en efectuar una ecografía a las 6-9 semanas de gesta- 
ción, momento en que se aprecia un tabique espeso entre los 
sacos coriónicos de los gemelos bicoriónicos. Kurtz y cols. pu- 
dieron diagnosticar correctamente como bicoriónicos y biam- 
nióticos el 96% de 85 parejas gemelares, basándose en la pre- 
sencia de una membrana gruesa o de dos placentas**. 


Principles and Practice of Ultrasonography in Obstetrics 
and Gynecology, áth ed. East Norwalk, CT, Appleton 8 
Lange, 1991, pp 359-380.) 


El amnios es fino y filamentoso en el primer trimestre. Se 
puede visualizar, al principio, como una vesícula de 2 mm 
adyacente al saco amniótico hacia las 5,5 semanas de edad 
gestacional”, Luego, el amnios resulta difícil de ver (véase 
figura 35-4) hasta que la longitud craneocaudal (LCC) al- 
canza 8-12 mm (figura 35-8), en cuyo momento se vis- 
lumbra en la ecografía como una membrana fina, filamen- 
tosa, redondeada, que circunda el embrión”. Al comienzo 
del primer trimestre, el amnios aparece como una mem- 
brana que rodea cada uno de los embriones de los gemelos 
monocoriónicos biamnióticos (véase figura 35-8). Hacia las 
10 semanas de gestación, los amnios han crecido lo sufi- 
ciente para establecer contacto recíproco, con lo que se ven, 
en la ecografía, como una membrana fina y única que separa 
los dos fetos (figuras 35-9 y 35-10)”. El amnios sigue te- 
niendo un aspecto fino y filamentoso durante el primer tri- 
mestre y está rodeado de un corion grueso y ecógeno. El 
saco vitelino se sitúa entre el amnios y el corion. 

En general, al comienzo del primer trimestre, la corioni- 
cidad y la amnionicidad se pueden determinar de forma sim- 
ple contando el número de sacos coriónicos, el número de am- 
nios dentro de cada corion y el número de embriones dentro 
de cada amnios. A veces, resulta difícil separar entre los ge- 
melos monocigóticos biamnióticos y los monocigóticos mo- 
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noamnióticos, lo que exige un análisis minucioso de los am- 
nios para establecer si los embriones están rodeados de un 
solo amnios o si cada uno lo está por su propio amnios. La 
presencia de una fina membrana entre los embriones hace 
pensar en un embarazo gemelar monocoriónico biamnióti- 
co. En la serie de Kurtz y cols. se identificó una membrana 
separadora de los fetos en el 88% de los gemelos monoco- 
riónicos biamnióticos y en ninguno de los cuatro gemelos 
monocoriónicos monoamnióticos”*. Otros datos que apun- 
tan hacia un embarazo gemelar monocoriónico monoam- 
niótico entre gemelos sin ninguna membrana separadora cla- 
ra comprenden la inserción cercana de los cordones umbilicales 
en la placenta y la presencia de un solo saco vitelino**. En 
las primeras fases del embarazo, cuando la LCC embriona- 


FIGURA 35-3. Gemelos BC/BA con una edad 
gestacional de 5 semanas (signo tradecidual). 
Imágenes intravaginales en los planos coronal (A) y sagital (B, C). 
Se ven dos sacos gestacionales (1 y 2) dentro de la decidua ecógena 
(d). Los diámetros medios de los sacos gestacionales se aproximan 
a 6 mm y se corresponden con una edad gestacional de 5 semanas. 
Se observa un saco vitelino diminuto (cabezas de flecha) dentro de 
cada saco gestacional. Se aprecia anteversión uterina. Conducto 
endometrial (flechas pequeñas). BC/BA, bicoriónicos/biamnióticos. 


ria mide tan sólo unos milímetros, la capacidad de la eco- 
grafía para separar entre embriones simples, gemelos mono- 
coriónicos monoamnióticos y gemelos unidos no es muy 
grande y, a veces, resulta imposible con la tecnología actual. 

Después del primer trimestre resulta más complicado 
determinar la amnioticidad y la corionicidad”*"9%%, Como 
la placenta deriva del corion frondoso y la decidua basal, la 
presencia de dos placentas indica un embarazo gemelar bi- 
coriónico biamniótico (figura 35-1 1)*. En circunstancias 
excepcionales puede haber dos placentas de gemelos mo- 
nocoriónicos debido a un lóbulo placentario accesorio; sin 
embargo, la inserción del cordón en cada masa placentaria 
debería separar los gemelos bicoriónicos biamnióticos de los 


A R 3 q 
embarazos monocoriónicos con un lóbulo accesorio”. Si 
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FIGURA 35-4. Gemelos BC/BA con una edad 
gestacional de 6,5 semanas (signo de la doble 
decidua). En esta ecografía intravaginal se ven dos sacos 
gestacionales rodeados de un anillo coriónico ecógeno (c) 
compuesto por la decidua capsular y el corion liso; el anillo se sitúa 
dentro de la decidua verdadera (d). Se aprecia un saco vitelino 
(Mecha pequeña) y un embrión vivo (cabeza de flecha) dentro de 
cada saco gestacional. Las LCC miden 5,4 mm y 4,7 mm, es decir, 
se corresponden con una edad gestacional de 6,5 semanas. 

BC/BA, bicoriónicos/biamnióticos; LCC, longitud craneocaudal. 


bien la presencia de dos placentas indica un embarazo bi- 
coriónico, aproximadamente en la mitad de los embarazos 
gemelares bicoriónicos biamnióticos se unen las placentas 
y se forma una sola masa placentaria””. La presencia de una 
sola placenta en un embarazo gemelar no necesariamente 
indica, pues, un embarazo gemelar monocoriónico. Una vez 


DETERMINACIÓN DE LA 
CORIONICIDAD Y LA AMNIONICIDAD 
DESPUÉS DEL PRIMER TRIMESTRE 


o 
Determinar el número de placentas 


+ Dos placentas significan gemelos bicoriónicos 
biamnióticos 

Si se observa una sola masa placentaria: una 

membrana separadora de los fetos descarta 

gemelos monocoriónicos monoamnioticos 


La observación de sexos diferentes diagnostica 
gemelos bicoriónicos biamnióticos 

La lambda o «pico gemelar» diagnostica 
gemelos bicoriónicos biamnióticos 

El signo T en la unión de los dos amnios hace 
pensar en gemelos monocoriónicos biamnióticos 
Una membrana gruesa antes de la 22.* semana 
indica gemelos bicoriónicos biamnióticos 

La ausencia de membrana intergemelar 
puede indicar 1) gemelos monocoriónicos 
monoamnióticos o 2) una membrana 
íntimamente apuesta de gestaciones 
monocoriónicas biamnióticas 


establecida la presencia de una única masa placentaria (que 
puede proceder de la fusión de dos placentas o de una sola 
placenta), pueden darse los pasos siguientes para determinar 
la corionicidad y la amnionicidad. 


+ 1.PASO. Identificación de la membrana 
separadora de los fetos. La presencia de una 


B 


FIGURA 35-5. Grosor de la membrana separadora de gemelos bicoriónicos biamnióticos con una edad 
gestacional de 7,5 semanas. A. En la ecografía intravaginal se aprecian dos sacos gestacionales separados por una membrana 
gruesa (m) compuesta por las dos capas opuestas de decidua capsular/corion liso (de/cl). B. Uno de los sacos gestacionales contiene un saco 
vitelino (cabeza de flecha) con un embrión vivo (e). El amnios (amn) es fino y filamentoso. 
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membrana indica que el embarazo gemelar no es 
monocoriónico monoamniótico. La falta de 
visualización de una membrana interfetal se da hasta 
en un 10% de los embarazos gemelares biamnióticos 
(bien bicoriónicos biamnióticos o monocoriónicos 
biamnióticos) y no se puede tomar como el único 
indicador de un embarazo monocoriónico 


monoamniótico*”. Pese a que el reconocimiento de 
esta membrana suponga un paso útil para determinar 
la corionicidad y la amnioticidad de los embarazos 
gemelares con una única masa placentaria, la 
identificación de una membrana separadora, el 
estudio de su grosor y su relación con los dos fetos 
están indicados ante todo embarazo gemelar. 
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FIGURA 35-6. Muerte de un feto. Grosor de la 
membrana intergemelar de trillizos tricoriónicos triamnióticos con 
una edad gestacional de 11 semanas. Se ven tres sacos gestacionales 
(1, 2, 3). Hay una membrana gruesa que separa los tres sacos 
gestacionales en todas las imágenes. El amnios es delgado y 
filamentoso (amn). A. En la ecografía intravaginal coronal se ven 
dos sacos gestacionales (coriónicos) separados por una espesa 
membrana (fechas). B. En la ecografía intravaginal sagital del 
primer saco gestacional se aprecia un tercer saco gestacional, más 
pequeño, con un feto muerto. C. En la ecografía intravaginal 
coronal se ve un feto vivo en el segundo saco gestacional. La LEC 
mide 38,8 mm, en consonancia con la edad gestacional de 

11 semanas. Se observa un feto vivo, de tamaño parecido en el 
primer saco. LCC, longitud craneocaudal; Pl, placenta; sw, saco 
vitelino. 


+ 2." PASO. Determinación del sexo fetal. El examen 
de los genitales fetales forma parte del estudio 
ecográfico completo y sirve como índice de la 
corionicidad y de la amnioticidad. Si la exploración 
de los genitales fetales revela claramente que uno de 
los fetos tiene el sexo masculino y el otro el femenino, 
cabe inferir que se trata de un embarazo gemelar 
bicigótico y, en consecuencia, bicoriónico 
biamniótico. Aunque poco común, si el aspecto del 
corion y de los amnios hace pensar en un embarazo 
gemelar monocoriónico biamniótico y los fetos 
muestran una discordancia sexual, debe plantearse un 
posible embarazo monocigótico heterocariotípico”*. 
No obstante, lo más probable es que se trate de 


1192 Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


pS 
pS 
yA 


A B 
FIGURA 35-7. Pico coriónico. Grosor de la membrana intergemelar de gemelos BC/BA con una edad 
gestacional de 10 semanas. A. La ecografía intravaginal sagital y B, la coronal revelan un pico coriónico (flecha curva) que se 


extiende hasta la membrana intergemelar gruesa que separa los dos sacos gestacionales (1, 2), cada uno con un feto vivo (LCC = 29 mm) 
que no se visualiza con claridad en el plano de la imagen. El amnios (amn) es fino y filamentoso. BC/BA, bicoriónicos/biamnióticos; 


LCC, longitud craneocaudal. 


gemelos bicoriónicos biamnióticos y que la 
corionicidad y la amnioricidad se hayan interpretado 
mal. Si los fetos pertenecen al mismo sexo, no se 
puede inferir la cigosidad y el embarazo con una sola 
placenta puede resultar monocoriónico o bicoriónico. 
3. PASO. Evaluar la presencia del signo lambda 
(«pico gemelar») (véanse figuras 35-7 y 35-12). El 
signo lambda se define como la proyección de un 
tejido de aspecto y ecogenicidad parecidos a los de la 


placenta, que se extiende hasta la membrana 
intergemelar y se afila paulatinamente”. Según 
Finberg”, la presencia del signo lambda o pico 
coriónico indica la extensión de las vellosidades 
placentarias hasta el espacio intercoriónico potencial 
en el lugar donde una placenta hace contacto con la 
placenta y el corion del otro gemelo, En un embarazo 
gemelar monocoriónico biamniótico, las dos 
membranas amnióticas opuestas establecen una unión 
en T en su desembocadura en el centro de la 
placenta”, En teoría, el signo lambda no puede verse 


en un embarazo gemelar monocoriónico porque el 
corion único actúa como barrera para el crecimiento 
de las vellosidades placentarias hacia la membrana 
intergemelar. Si se ve el signo lambda entre la 10.* y la 
1, en combinación con el 


14.* semanas de gestaci 
signo T y el número de masas placentarias, la exactitud 
a la hora de predecir la corionicidad y la amnioticidad 
se aproxima al 999234, En un estudio de 

368 embarazos gemelares, efectuado entre la 10.* 
14.2 semanas de gestación, los embarazos se clasificaron 


como monocoriónicos si existía una sola placenta y 
ningún signo lambda en la unión entre la membrana 
intergemelar y la placenta y como bicoriónicos si 
había una sola placenta pero se observaba el signo 
lambda o las placentas no se hallaban adyacentes”. 
Los embarazos se clasificaron como 
monocoriónicos en 81 (22%) ocasiones y como 
bicoriónicos en 287 (78%). En todos los casos, las 
gestaciones clasificadas como monocoriónicas 
culminaron en el alumbramiento de gemelos del 
mismo sexo y todas las parejas de diferente sexo se 
clasificaron correctamente como bicoriónicas”. 
Conforme avanza la gestación, el corion liso revierte 
y resulta cada vez más difícil reconocer el signo 
lambda. En un estudio de 154 embarazos gemelares 
se determinó la presencia o la ausencia del signo 
lambda entre las 10 y 14 semanas de gestación y 
entre las 16 y 20%, Entre las 10 y 14 semanas se 
identificaron 101 embarazos gemelares con signo 
lambda; a las 16 semanas el signo lambda se hallaba 
en el 98% de los casos y a las 20, en el 87%. Por 
consiguiente, la ausencia del signo lambda a partir 


de la 15.* semana no indica necesariamente 
monocorionicidad ni descarta la dicorionicidad. 

4.2 PASO. En ausencia de otros criterios 
diagnósticos, el grosor de la membrana puede 
utilizarse como indicador de la corionicidad”””. 
En teoría, el grosor de dos capas opuestas de amnios 
en un embarazo gemelar monocoriónico 
biamniótico debe ser más fino que el de las dos capas 
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de corion y las dos de amnios que constituyen la 
membrana intergemelar de las parejas bicoriónicas 
biamnióticas. Según un estudio de Townsend y 
cols.1”, una membrana gruesa acarreaba un valor 
predictivo del 83% y se hallaba presente en el 89% 
de las primeras ecografías de gemelos bicoriónicos 
biamnióticos. Sin embargo, en el tercer trimestre 
sólo se visualizó una membrana gruesa entre el 52% 
de los gemelos bicoriónicos biamnióticos. La 


membrana fina tenía un valor predictivo de los 
gemelos monocoriónicos biamnióticos del 83%, 
pero sólo se encontró en el 54%. El espesor de la 
membrana predice exactamente la corionicidad en el 
primer trimestre y a comienzos del segundo; a partir 
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FIGURA 35-8. Gemelos monocoriónicos 
biamnióticos con una edad gestacional de 
7 semanas. A y B. En la ecografía intravaginal se aprecian dos 


embriones 


¡vos (e) y dos sacos vitelinos (sv) rodeados de un único 


corion (co). Las LCC miden 7,8 mm. Cada embrión está rodeado 
de un amnios fino y filamentoso (amn). C. Plano de barrido por 
uno de los embriones: se aprecian el saco vitelino, el embrión y el 


amnios. 


LCC, longitud craneocaudal 


DETERMINACIÓN DE LA ll 
CORIONICIDAD POR ECOGRAFÍA 
(DESPUÉS DEL PRIMER TRIMESTRE) 


Identificación de la membrana divisoria 
Determinación del sexo fetal 

Examen del signo lambda (pico gemelar) 
Estudio del espesor coriónico 


de las 22 semanas, la fiabilidad deja mucho que 
desear”. El grosor de la membrana constituye más 
un dato complementario que un índice pronóstico 
fundamental de la corionicidad. 
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FIGURA 35-9. Crecimiento de los amnios. Gemelos 
MCIBA con una edad gestacional de 9,5 semanas. A. Ecografía 
intravaginal coronal. Los dos embriones vivos (e) están rodeados 
por su propio amnios (amn). Las LCC miden 24 mm y se 
corresponden con una edad gestacional de 9,5 semanas. B y C. 
la ecografía intravaginal sagital se observa el contacto entre los 
amnios (flecha). LCC, longitud craneocaudal; MC/BA, 
monocoriónicos/biamnióticos; sv, saco vitelino; vit, conducto 


vitelino u onfalomesentérico. 


+ 5." PASO. En ausencia de una membrana presentar un polihidramnios importante. La 
intergemelar visible hay que buscar otros inspección cuidadosa del gemelo pegado, más 
indicadores de los gemelos monocoriónicos pequeño, desvela la membrana intergemelar que 


monoamnióticos. Si se puede seguir el rastro de los frena su movimiento (figura 35-14) 


dos cordones umbilicales se descubre una maraña 
común; el diagnóstico se corresponde con un La corionicidad y la amnionicidad de los embarazos múl- 
embarazo gemelar monocoriónico monoamniótico tiples de orden superior se pueden inferir aplicando los 
(figura 35-13). La membrana puede resultar difícil de. mismos principios utilizados con los gemelos (figuras 35-15 


ver en los gemelos monocoriónicos biamnióticos. Un y 35-16). Sin embargo, al comienzo del primer trimestre, el 
ejemplo exagerado es el del síndrome de los «gemelos diagnóstico de embarazos bicoriónicos o policoriónicos su- 

periores sólo debe realizarse atendiendo a criterios ecográfi- 
cos rigurosos. A mediados de los setenta se publicaron varios 
informes donde se describía una gran incidencia de destruc- 


ción del lóbulo concomitante y gestación intrauterina nor- 


pegados», en el que la membrana intergemelar se 
apone íntimamente al gemelo más pequeño; éste 

presenta un oligohidramnios grave que restringe el 
movimiento del feto pegado. El otro gemelo sucle 
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FIGURA 35-10. Membrana intergemelar. Gemelos 
monocoriónicos biamnióticos con una edad gestacional de 

12 semanas. En la ecografía intravaginal se aprecia una membrana 
fina (flechas), compuesta por los dos amnios que separan los fetos. 
Las LCC miden 46 mm y 48 mm, respectivamente, y se 
corresponden con una edad gestacional de 12 semanas. 

LCC, longitud craneocaudal. 


EL DIAGNÓSTICO PRENATAL 
DE LA CORIONICIDAD ES CLAVE 


¡_x_P ==. 


+ La corionicidad, y no la cigosidad, determina el 
desenlace del embarazo. 

+ La muerte fetal monocoriónica acarrea una 
probabilidad alta de muerte repentina o de 
alteración neurológica grave del otro gemelo. 

+ Las pruebas diagnósticas de las pacientes con 
alto riesgo para trastornos genéticos y anomalías 
cromosómicas dependen de la corionicidad. 

(A veces sólo hay que tomar muestras de un saco 
si los gemelos son monocoriónicos.) 

+ Si se observan gemelos discordantes con un defecto 
fetal importante no se puede proceder al feticidio 
selectivo en caso de gemelos monocoriónicos. 
Los dos fetos podrían morir o el superviviente 
podría sufrir alteraciones neurológicas graves. 

+ La presencia del signo lambda constituye una 
categoría de menor riesgo para el aborto 
espontáneo o la muerte perinatal posteriores. 

+ La ausencia del signo lambda a las 
16-20 semanas no excluye la dicigosidad; por 
eso, el diagnóstico prenatal invasivo se basará 
siempre en un muestreo de los dos fetos. 


mal5%, En un estudio**, con una tecnología biestable, los 
autores detectaron una gran incidencia de gemelos basándo- 
se en la visualización de uno o más sacos gestacionales; en el 
71,4% de las ocasiones no se observó un parto gemelar. Este 
dato se describió como el gemelo desaparecido o evanes- 
cente. La alta incidencia de gemelos podría, en realidad, de- 
berse a una interpretación errónea de una hemorragia subco- 


PÉRDIDA GEMELAR PERINATA! 


Prematuridad 
Retraso del crecimiento intrauterino 
Problemas de monocorionicidad, anastomosis 
vasculares en una placenta compartida: 
síndrome de transfusión feto-fetal 
síndrome de embolización feto-fetal 
secuencia de perfusión arterial reversa de gemelos 
Problemas de gemelos monocoriónicos 
monoamnióticos: nudos del cordal; envoltura del 
otro gemelo con el cordón 


rial o de la decidua verdadera como un segundo saco gestacional 
(coriónico). Con el equipo y los criterios diagnósticos actua- 
les, la separación entre una hemorragia subcorial y el saco ges- 
tacional no debería ofrecer ningún problema y la decidua ver- 
dadera se reconoce perfectamente por signo de la doble decidua. 
No obstante, el síndrome del gemelo desaparecido existe y no 
es raro en el primer trimestre de la gestación. Los informes 
publicados se basan en la desaparición o pérdida espontánea 
de uno de los dos o más embriones vivos o en la discrepancia 
entre el número de sacos gestacionales documentados y el de- 
senlace. Aunque la muerte embrionaria prematura de un em- 
brión de un embarazo gemelar bicoriónico biamniótico pue- 
da motivar un «saco vacío» en la ecografía (figuras 35-17 y 
35-18), este diagnóstico debe establecerse con cautela. 


MORBILIDAD Y MORTALIDAD 
PERINATALES DE LOS GEMELOS 


La tasa de mortalidad perinatal de los gemelos es des- 
proporcionada en relación con las gestaciones simples. La 
prematuridad*?1%11:14% y el retraso o retraso del cre- 
cimiento**"*** representan las causas principales de la mor- 
talidad perinatal en los embarazos múltiples, gemelares o de 
mayor orden. 

La duración media de la gestación gemelar se aproxima 
a las 36 semanas*. Los partos gemelares suceden antes que 
los simples, se asocian con pesos más bajos al nacer e índi- 
ces menores de Apgar, así como con una mayor probabili- 
dad de anomalías. La mitad de los gemelos y casi todos los 
recién nacidos de gestaciones triples o superiores tienen un 
peso bajo al nacer” (menos de 2500 gramos). Solamente el 
6% de los nacidos de embarazos únicos presentan un bajo 
peso al nacer”. Los gemelos muestran una probabilidad ocho 
veces mayor de nacer con menos de 1500 gramos (peso muy 
bajo al nacer), en relación con los recién nacidos de emba- 
razos únicos. El riesgo de peso muy bajo al nacer para los tri- 
llizos o nacidos de embarazos mayores es 33 veces mayor 
que el de los nacidos de embarazos únicos”, 

Las tasas de parto prematuro han aumentado entre los 
embarazos gemelares y superiores en los últimos 20 años. 
El parto prematuro de gestaciones múltiples pasó del 33% 
en 1974 en Canadá hasta el 53% en 1997*. En los Estados 
Unidos, el parto prematuro de gemelos se elevó desde el 
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FIGURA 35-11. Dos placentas en un embarazo gemelar BC/BA con una edad gestacional de 14 semanas. 
A. Ecografía sagital con dos sacos gestacionales (1, 2) separados por una membrana (flecha). La placenta (PI 1) del primer fero ocupa una 
posición posterior. El segundo feto no aparece en el plano de la imagen. La cabeza del primer feto asoma por la parte inferior (CF 1) 

B. Ecografía sagital que muestra dos placentas separadas (PI 1, Pl 2) y una membrana intermedia (fechas) que se extiende desde el borde de 
la primera placenta. C. Plano sagital donde se ve el segundo gemelo (F 2) y su placenta (PI 2). D. Ecografía transversal que revela la 
membrana intergemelar (flecha) que se extiende desde el borde de la primera placenta (Pl 1). La membrana gemelar también se inserta en el 
borde de la segunda placenta (Pl 2) (10 se ilustra en la imagen). BC/BA, bicoriónico/biamniórico. 


FIGURA 35-12. Placenta fusionada con pico coriónico en un embarazo gemelar bicoriónico biamniótico de 
21 semanas (edad gestacional). A. Ecografía sagital con una masa placentaria anterior única (P) y una edad gestacional de 

21 semanas. B. Ecografía transversal. Se observa una lambda (pico gemelar) (flecha), que indica un embarazo gemelar bicoriónico 
biamniótico. Membrana intergemelar (flecha 


urva). 
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41% en 1981 hasta el 55% en 1997*, El aumento en la tasa 
de partos prematuros se debe sobre todo a la mayor induc- 
ción del parto y a las tasas de cesárea entre la 34.* y la 36.* se- 
manas que han reducido el número de mortinatos. Gracias 
a los avances en los cuidados intensivos neonatales, la mor- 
talidad infantil también ha disminuido entre los gemelos 
nacidos después de las 24 semanas de edad gestacional, sal- 
vo las de aquellos que encajan en las categorías de la 32.* 
la 33.* semanas y de la 34.* a la 36.* semanas". 

El patrón de crecimiento intrauterino de los gemelos has- 
ta la 30.*-34.* semanas!**!5 se parece al de los fetos únicos; a 
partir de ese momento, los fetos gemelares crecen más lenta- 


mente, por lo que nacen con menos peso!%%, Ghai y 
Vidyasagar"" también registraron una mayor mortalidad peri- 
natal de los gemelos próximos al término y para explicarlo pro- 
pusieron una excesiva madurez, pues la insuficiencia uteropla- 
centaria ocurre antes que en los embarazos únicos. En la serie 
de Spellacy!" sobre embarazos gemelares, con diferencias del peso 
al nacer del 25% o más entre la pareja, la tasa de mortalidad 
perinatal resultó de 103 por 1000 nacimientos. Entre los em- 


FIGURA 35-13. Gemelos monocoriónicos 
monoamnióticos con una edad gestacional de 
10,5 semanas. A. Los dos feros se encuentran en contacto 
pero se mueven separadamente sin ningún indicio de fusión. 

B. Los fetos (A, B) están rodeados por un único amnios (flechas). 
Se observa un solo saco vitelino grande (flecha abierta). C. El 
cordón umbilical forma una maraña común (cabezas de flecha). 


barazos con una diferencia en el peso al nacer menor del 25% 
entre la pareja, la tasa de mortalidad supuso un 46 por 1000. 

Estos problemas se complican en los embarazos triples. 
En comparación con los gemelos, la incidencia de parto pre- 
maturo aumenta entre los trillizos (87% de los trillizos, 26,7% 
delos gemelos)**, mientras que disminuyen el peso medio al 
nacer y la edad gestacional en el momento del parto. En una 
serie de Sassoon y cols.**, el 53,3% de los trillizos mostró re- 
traso del crecimiento intrauterino frente al 6,7% de los ge- 
melos y se observó una discordancia en el 66,7% de los tri- 
llizos en comparación con el 13,3% de los gemelos. 

La tasa de morbilidad perinatal también es mayor entre 
los gemelos que entre los nacidos de embarazos únicos. En 
la serie de Ghai y Vidyasagar"”, la tasa de morbilidad peri- 
natal de los gemelos representó el 47% frente al 26,6% de 
los nacidos de gestaciones únicas. Al descartar la morbili- 
dad respiratoria, no se halló ninguna diferencia significati- 
va entre un grupo y otro, lo cual implica que la causa resi- 
día en la prematuridad. La morbilidad, determinada por el 
período de estancia en el servicio hospitalario neonatal y la 
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FIGURA 35-14. Síndrome del «gemelo pegado». 
Gemelos MC/BA con una edad gestacional de 15,4 semanas. 
A y B. El feto mayor (A) está vivo y se desplaza normalmente. El 
gemelo B es pequeño y está muerto. C. El gemelo B sufre un 
oligohidramnios intenso o un anhidramnios y se sostiene en una 

osición antigravitatoria por la membrana intergemelar (flechas). 
MC/BA, monocoriónico/biamniórico. 


FIGURA 35-15. Trillizos tricoriónicos triamnióticos con una edad gestacional de 9,5 semanas. A. En la 
ecografía intravaginal se ven tres sacos gestacionales separados por gruesas membranas. En cada saco gestacional hay un embrión, saco vitelino 


y amnios. En este plano sólo se ve el amnios (amn) en el saco gestacional posterior. B. En la ecografía intravaginal se muestra la medición LOC 
Je uno de los embriones. El amnios (amn) es fino y filamentoso. LCC, longitud craneocaudal. 
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necesidad de cuidados intensivos neonatales, es mayor en- 
tre los trillizos que entre los gemelos”. 

Aunque todos los gemelos corran más riesgo durante 
el embarazo, la tasa de mortalidad de los monocoriónicos es 
*. La mortalidad 
se eleva 


2-3 veces mayor que la de los bicoriónicos 
perinatal de los gemelos monocigóticos bicoriónicos 


mínimamente sobre la de los gemelos bicigóticos bicorió- 
s, mientras que la de los gemelos monocoriónicos (mo- 


nic 
nocigóticos) excede, en más del doble, la de los gemelos bi- 
coriónicos (monocigóticos o bicigóticos)**, lo que lleva a 
pensar en que el aumento de la tasa de mortalidad de los 
gemelos monocoriónicos obedece a las anastomosis vascu- 
lares de la placenta compartida'”**. Los gemelos mono- 
ss monoamnióticos presentan una tasa de mortali- 


coriónic 


FIGURA 35-16. Trillizos bicoriónicos triamnióticos 
con una edad gestacional de 7,5 semanas. A. En la 
ecografía intravaginal sagital se aprecian dos sacos gestacionales 
(1, 2). El primero contiene dos embriones vivos (el, e2) y dos 
sacos vitelinos. B. Cada embrión del primer saco está rodeado de 
un amnios (amn). Sólo se visualiza uno en este plano. 

C. Ecografía intravaginal del tercer embrión (3) con el amnios 
(amn) y el saco vitelino del segundo saco gestacional. 


dad aún mayor (aproximadamente del 30% al 50%) que se 
relaciona con problemas cordonales, incluidos los nudos del 
cordón y la envoltura cordonal del otro gemelo, así como el 
bloqueo de los gemelos en el momento del parto*, 

El estudio ecográfico de la restricción al crecimiento in- 
trauterino en la gestación gemelar suscita controversia. En 
algunos estudios se ha comprobado que el diámetro biparie- 
tal (DBP) y el perímetro abdominal (PA) de los gemelos 
aumentan más lentamente a partir de la 30.* a 32.* semanas 
de edad gestacional que los de los fetos únicos y se han ela- 
borado gráficas del crecimiento gemelar con estos daros”. 
recientes no se ha detecta- 


En los estudios prospectivos mé 
do ninguna diferencia significativa en el diámetro biparictal 
o el perímetro cefálico (PC) de los fetos únicos o gemelares””. 
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FIGURA 35-17. Trillizos tricoriónicos triamnióticos 
con una edad gestacional de 9 semanas, con 
muerte de un embrión. En la ecografía intravaginal se ven 
tres sacos coriónicos. Hay un embrión vivo en los dos sacos 
coriónicos marcados como 1 y 2 (el embrión del primer saco 
coriónico no se encuentra en el plano). Las LEC miden 21 mm y 
19 mm. Los cursores electrónicos dibujan el contorno del tercer 
saco coriónico, pequeño (diámetro medio = 9 mm). El tercer saco 
coriónico está vacío, lo que hace pensar en la muerte embrionaria 
con reabsorción posterior. 


Las longitudes femorales y otros parámetros biométricos, 
como la longitud humeral, las longitudes cubital y tibial, no 
difirieron en su tasa de crecimiento entre los fetos únicos y 
los gemelares”!%, Estos datos señalan que no está indicado 
el uso de gráficas de crecimiento gemelar y que los daros bio- 
métricos de los gemelos deben cotejarse con los gráficos nor- 
malizados de crecimiento de los fetos únicos para identificar 
alos fetos gemelares pequeños para la edad gestacional'*955%, 


Crecimiento discordante 


El crecimiento discordante también se puede asociar con mor- 
bilidad y mortalidad de los fetos gemelares. Según una serie, 
una diferencia de 5 o más días de edad gestacional en el pri- 
mer trimestre entre la pareja, de acuerdo con la LCC, comportó 
anomalías congénitas importantes del menor de los gemelos 
en cinco de las cinco parejas gemelares”. Más adelante, la dis- 
cordancia en el crecimiento gestacional se asocia con un ma- 
yor riesgo de mortalidad y morbilidad perinatales de los ge- 
melos, tanto del más pequeño como del más grande**, La 
discordancia en el crecimiento, definida como una discre- 
pancia del 20% al 25% en el peso al nacer de uno y otro 
gemelo, se da entre el 15% y el 29% de las gestaciones ge- 
melares y puede acompañarse de una tasa de muerte fetal 
6,5 veces mayor que entre los gemelos sin crecimiento dis- 
cordante”, así como de una tasa de mortalidad perinatal del 
200%, es decir, 2,5 veces mayor que la de los gemelos sin di 
cordancia“”. En el estudio de Storlazzi y cols.”, el peso fetal 
estimado predijo la discordancia en todos los casos, si ésta se 
definía como una diferencia mayor del 25% en el peso natal. 


FIGURA 35-18. Gemelos bicoriónicos biamnióticos 
con una edad gestacional de 6,5 semanas y 
fallecimiento de un embrión. En la ecografía intravaginal 
sagital se ven dos sacos coriónicos. El mayor contiene un embrión 
vivo (cabeza de flecha) con una LCC de 5,8 mm y un saco vitclino 
(flecha). El menor contiene un saco vitelino pero sin embrión, El 
saco menor no mostró crecimiento en la ecografía de control. 
LCC, longitud crancocaudal. 


A la hora de predecir una diferencia intergemelar mayor del 
200% en el peso naral, el peso fetal estimado y una diferencia 
intergemelar de 20 mm o más en el perímetro abdominal (A- 
gura 35-19) ofrecieron cifras similares de sensibilidad (80%) 
y predicción negativa (939%). Una diferencia intergemelar de 
20 mm o más en el perímetro abdominal quizá revista mayor 
valor predictivo positivo que el peso feal estimado”. En algunos 
estudios, el peso fetal estimado ha ofrecido una sensibilidad 
baja a la hora de predecir la discordancia en el peso natal 24, 
Algunos autores proponen utilizar, como elemento predicti- 
vo de la discordancia, una discrepancia intergemelar del 15% 
en el peso fetal estimado para incluir el margen de error”. 
Otros indican que la discordancia no constituye ningún fac- 
tor de riesgo si el gemelo más liviano pesa más de 2500 g” y 
evalúan la discordancia significativa del crecimiento sólo cuan- 
do uno de los gemelos cumple los criterios de retraso del cre- 
cimiento intrauterino de los fetos únicos y el otro, no!” 


Inserción velamentosa del cordón umbilical 


Los gemelos monocoriónicos biamnióticos con inserciones ve- 
lamentosas del cordón umbilical en el borde placentario corren 
más riesgo de discordancia”. Las inserciones velamentosas del 
cordón se dan del 1% al 2% de los fetos únicos. En una serie 
de Hanley y cols. se observaron inserciones velamentosas del 
cordón al menos en uno de los gemelos del 44% de las pare- 
jas gemelares bicoriónicas biamnióticas y del 77% de las pa- 
rejas gemelares monocoriónicas biamnióticas”. En su serie, el 
46% de los gemelos monocoriónicos biamnióticos con inser- 
ciones velamentosas del cordón mostró discordancia, frente al 
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20% de aquellos con inserciones placentarias marginales nor- 
males. La inserción velamentosa del cordón no se asoció a un 
mayor riesgo de gemelos bicoriónicos biamnióticos. 


Velocimetría Doppler 


La velocimetría Doppler de la arteria umbilical puede pro- 
porcionar, asimismo, información para detectar los fetos ge- 
melares con más riesgo de morbimortalidad en el período 
neonatal. La razón sistodiastólica (razón A/B) de los geme- 
los se correlaciona estrechamente con los datos de los fetos 
únicos***”, Entre los gemelos con razones A/B anómalas, 
comparadas con las razones normales de los fetos únicos, se 
observa una alta incidencia de mortalidad y una morbili- 


1201 


FIGURA 35-19. Crecimiento discordante a las 

24 semanas de la edad gestacional. A. Perímetro 
cefálico (PC); B, perímetro abdominal (PA), y C, longitud 
femoral de gemelos con un crecimiento discordante. Se observa 
una diferencia intergemelar de 32 mm en el PA. (Reproducido 
con autorización de Levi CS, Lyons EA, Lindsay DJ, et al: The 
sonographic evaluation of multiple gestarion pregnancy. In 
Fleischer AC, Romero R, Manning FA, et al (eds): The Principles 
and Practice of Ultrasonography in Obstetrics and Gynecology, 
áth ed. East Norwalk, CT, Appleton 8: Lange, 1991, 

pp 359-380.) 


dad perinatal importante”*. Se ha demostrado en diversos e 
tudios que una razón A/B anómala de los gemelos pos 
una sensibilidad cercana al 80% y un valor predictivo posi- 
tivo del 70% al 90% para identificar a los fetos con discor- 
dancia o pequeños para la edad gestacional (figura 35-20)%%, 


Medidas de la longitud cervical 


La medición intravaginal de la longitud vaginal puede ayu- 
dar a predecir el parto prematuro espontáneo de los geme- 
los. En un estudio de Shapiro y cols., las medidas de la lon- 
gitud cervical obtenidas antes de la 30.* semana de gestación 
se asociaron con un aumento del parto prematuro cuando 
la longitud cervical era inferior a 2,5 cm (tabla 35-1)””. Por 
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FIGURA 35-20, Crecimiento discordante: 

mediciones seriadas, razón A/B anómala. 
paciente acudió a las 18 semanas por una elevación de la 
o-fetoproteína en el suero. En la ecografía se observaron 


gemelos del mismo sexo con una estructura normal 

A. Gráfico con las mediciones seriadas de los perímetros 
cefálico y abdominal. Gemelo A (V); Gemelo B (O). 

B. Perímetro abdominal a las 30 semanas de gestación de 
ambos gemelos (PA = 278 del gemelo A, 201 del gemelo B). 
C. Velocimetría arterial umbilical del gemelo A a las 

30 semanas: normal. D. Velocimetría arterial umbilical del 
gemelo B a las 30 semanas: ausencia del flujo diastólico 
arterial y, E, pulsación venosa. 
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TABLA 35-1. MEDIDAS INTRAVAGINALES 
DE LA LONGITUD CERVICAL OBTENIDAS 
ANTES DE LAS 30 SEMANAS DE GESTACIÓN 
PARA PREDECIR EL PARTO PREMATURO 


ESPONTÁNEO 
Razón de Razón de 
posibilidades del posibilidades del 
parto prematuro parto prematuro 
Longitud antes de las antes de las 
cervical 28 semanas 35 semanas 
<2,0 cm 4,43 2,58 
<2,5 cm 1,94 1,66 
<3,0 cm 0,97 1,38 
>3,0 cm 1,02 0,81 


Modificado con autorización de Shapiro JL. Kung R, Barrett JE: Cervical 
length as a predictor of pre-term birth in twin gestations. Tivin Res 
2000;3:213-216. 


el contrario; entre / mujeres primigrávidas con gestaciones 
gemclares, una longitud cervical mayor de 3,5 cm, detecta- 
da ente la 18. y 24. semanas, puede indicar un tiesgo bajo 
de parto anterior a las 34 semanas”. 

El embarazo de las pacientes con signos de retraso del 
crecimiento uterino, crecimiento fetal discordante, veloci- 
mera Doppleranómala, oligohidramnios owrllizos (o/cual: 
quier embarazo múlcipleeuipecios debe condi rASeRAaTO 
riesgo; es necesario vigilar con frecuencia el perfil biofisico 
para comprobar la viabilidad. Según Finberg, a parti de la 
20. semana conviene realizar una exploración sistemática 
del perfil biofisico; dos veces por semaajenendós lose 
barazos enla 
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Complicaciones del embarazo gemelar 
y múltiple 


Una vez determinado el número de embriones o fetos y la 
corionicidad y amnioticidad del embarazo hay que realizar 
un estudio ecográfico completo de los fetos y las placentas. 
El examen y la técnica se parecen a la ecografía de los em- 
barazos únicos, pero algunas complicaciones son más fre- 
cuentes o específicas de las gestaciones gemelares o múltiples. 


Pérdida gestacional en el primer trimestre 


Los embarazos gemelares y de orden superior corren más ries- 
go de la pérdida espontánea de uno o más embriones (o fetos) 
en las primeras fases, La frecuencia de la pérdida espontánea 
varía entre los estudios y depende de las poblaciones exami- 
nadas, los criterios ecográficos y el diseño de los estudios. 
Basándose en un análisis del número de cuerpos lúteos, como 
índice de la doble ovulación, Tong y cols. concluyen que la 
«presunción de pérdidas enormes de gemelos bicigóticos en las 
primeras fases del embarazo carece de fundamento»””. 
Dickey y cols.”? revisaron una serie de 2873 pacientes 
que se habían quedado embarazadas como consecuencia del 
tratamiento de la esterilidad y que se habían sometido a eco- 
grafía a las 7 semanas de la edad gestacional. De las 227 pa- 
cientes con signos ecográficos de dos sacos gestacionales, la 
probabilidad de alumbrar gemelos representó el 63% para 
aquellas con una edad materna menor de 30 años y el 52% 
para las de edad mayor de 30. Entre las pacientes con dos 
embriones vivos, la probabilidad de parto gemelar ascendió 
al 90% para las mujeres menores de 30 años y al 84% para 
las mayores de 30. Blumenfeld y cols.?* emplearon la' eco- 


TABLA 35-2. VALORES DE PROBABILIDAD (%) QUE PREDICEN EL DESENLACE DE UNA GESTACIÓN 


GEMELAR CUANDO SE OBSERVAN DOS LATIDOS CARDÍACOS EN LA ECOG! DEL PRIMER TRIMESTRE 
Gestación monocoriónica Gestación bicoriónica 
Edad E Ecografía normal Ecografia anormal Ecografía normal Ecografía anormal 
gestación: €n>s 
(sem) 2 BNV 1 BNV 0 BNV 2 BNV 1BNV 0BNV 2 BNV 1BNV 0BNV 2 BNV 1 BNV 0 BNV 
6,0 39,8 30,4 29,8 11,3 45,4 43,3 75,8 17,1 7,1 37,4 44,7 17.9 
6,5 45,2 23,3 31,6 13,6 37,2 49,2 80,7 12,3 7,0 44,3 35,8 19,9 
7,0 49,9 17,4 32,7 16,1 29,6 54,3 84,4 87 6,9 50,9 7,7 21,4 
57 54,1 12,7 33,2 18,5 23,0 58,5 87,3 6,1 6,7 56,8 20,9 22,3 
8,0 57,7 9,2 33,1 20,9 17,5 61,6 89,4 4,2 6,4 61,8 15,4 22,8 
8,5 60,8 6,5 32,7 23,1 13,1 63,8 91,0 2,9 6,1 66,1 11,1 22,8 
9,0 63,5 4,6 31,9 25,2 96 65,2 92,2 2,0 5,8 69,6 7,39 22,5 
95 65,8 3,2 31,0 27,2 7,0 65,8 93,2 1,4 5,5 72,5 5.6 21,9 
10,0 67,9 2,2 29,9 29,0 5,1 65,9 93,9 0,9 52 74,9 39 21,2 
10,5 69,7 1,6 28,7 30,9 3,6 65,5 94,5 0,6 4,9 76,9 2,7 20,4 
11,0 71,4 1,1 27,5 32,6 2,6 64,8 95,0 0,4 4,6 78,6 1,9 19,5 
11,5 72,9 0,7 26,3 34,3 1,8 63,8 95,4 0,3 43 80,1 1,3 18,6 
12,0 74,4 0,5 25,1 36,0 1,3 62,7 95,8 0,2 4,0 81,4 0,9 177 
12,5 75,7 0,4 24,0 37,7 0,9 61,4 96,1 0,1 3,8 82,6 0,6 16,8 
13,0 77.0 0,2 22,8 39,3 0,7 60,0 96,4 0,1 3,6 83,7 0,4 15,9 


BNV bebé nacido vivo. (Tomado de Benson CB, Doubiler PM, David V: Prognosis of fst-trimester twin pregnancies: polycbotomows logistic regression analpsis 


Radiology 1994:192:765-768.) 
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grafía intravaginal para revisar una serie de 116 mujeres con 
gestaciones múltiples logradas mediante técnicas de repro- 
ducción asistida; 88 de ellas mostraron una desaparición es- 
pontánea de uno o más sacos gestacionales o embriones. 

En una serie prospectiva de 137 embarazos gemelares con 
actividad cardíaca documentada de los dos embriones o fe- 
tos en el primer trimestre, Benson y cols.”* aplicaron un 
análisis de regresión logística policotómico para determinar 
el pronóstico de las gestaciones gemelares en el primer tri- 
mestre (tabla 35-2). Descubrieron que la edad gestacional en 
el momento de la ecografía, la corionicidad y los datos eco- 
gráficos constituían factores pronósticos independientes con 
significación estadística. En su serie, la edad materna, el mé- 
todo de concepción y la indicación de la ecografía no pre- 
dijeron el desenlace. Los datos ecográficos anormales com- 
prendieron la discrepancia en el tamaño del saco gestacional, 
los fibromas o la hemorragia subcorial. De las 137 pacien- 
tes con embarazos gemelares, el 80,3% presentó gemelos 
viables (nacidos en la 25.* semana o después), el 8,8% sólo 
un bebé y el 10,9%, ninguno. 

La probabilidad de que nazcan dos bebés vivos, entre ge- 
melos monocoriónicos con una ecografía normal a las 6 se- 
manas, representó el 39,8%; la probabilidad de nacimien- 
to de un bebé vivo, el 30,4%, y la probabilidad de que 
ninguno viviera, el 29,8%. Si la ecografía no era normal, es- 
tas probabilidades llegaban al 11,3%, 45,4% y 43,3%, res- 
pectivamente. Si el estudio ecográfico de la 12.* semana era 
normal, las probabilidades de nacimiento de dos bebés vi- 
vos ascendían al 74,4%; la de un bebé vivo, al 0,5%, y la de 
ninguno, al 25,1%; en caso de que este estudio resultara anó- 
malo, las cifras respectivas eran del 36,0%, 1,3% y 62,7%. 

Entre gemelos bicoriónicos, la probabilidad de que los 
dos nacieran vivos, tras una ecografía normal en la 6.* se- 
mana, representó el 75,8%; la probabilidad de que naciera 
sólo uno vivo, el 17,1%, y la de que no lo hiciera ninguno, 
7,1%. Si este estudio no era normal, las probabilidades pa- 
saban a ser del 37,4%, 44,7% y 17,9%, respectivamente. En 
caso de que la ecografía de la 12.* semana fuera normal, las 
probabilidades de nacimiento de dos bebés vivos llegaban al 
95,8%; la de uno sólo, al 0,2%, y la de ninguno, al 4,0%; en 
caso de que la ecografía no resultase normal, las cifras se con- 
vertían en 81,4%, 0,9% y 17,7%, respectivamente. 

Los autores señalaron que estas probabilidades se basa- 
ban en la edad gestacional en el momento de la ecografía 
más reciente de la paciente y no en la edad gestacional de la 
ecografía original. En consecuencia, las probabilidades de- 
berían actualizarse en el momento de la revisión. 


Síndromes gemelares monocoriónicos 


Las anastomosis vasculares en la placenta compartida por 
los gemelos monocoriónicos se dan con frecuencia, de un 
85% a un 100% de las pacientes”. Aunque las placentas bi- 
coriónicas puedan unirse, no se producen anastomosis vascu- 
lares. El resultado de las anastomosis vasculares en las pla- 
centas de los gemelos monocoriónicos son tres síndromes 
específicos de este tipo de gemelos. 


Síndrome de transfusión feto-fetal. El síndrome de trans- 
fusión feto-fetal ocurre por la derivación de la sangre entre 
los aparatos circulatorios de los gemelos monocoriónicos. 
Las manifestaciones clínicas dependen del volumen de san- 
gre que pasa de un feto a otro, pero clásicamente se obser- 
ya un donante anémico e hipovolémico y un receptor con 
una sobrecarga hídrica. El donante suele ser pequeño, mues- 
tra hipotensión y presenta oligohidramnios, mientras que 
el receptor generalmente sufre edema, hipertensión, polici- 
temia y polihidramnios. 

Aunque las anastomosis vasculares se den del 85% al 100% 
de las placentas de los gemelos monocoriónicos biamnióti- 
cos?0>, el sindrome de transfusión feto-fetal sólo ocurre del 
5% al 30% de los gemelos monocoriónicos””, La anasto- 
mosis intraplacentaria suele encontrarse en un solo cotile- 
dón compartido de la placenta común*%* y casi siempre es 
arteriovenosa, pero puede ser arterioarterial'*. Estos cortocir- 
cuitos asientan, de ordinario, en la profundidad de la placen- 
ta y son unidireccionales. Todas las placentas monocoriónicas 
y amnióticas también presentan cortocircuitos arterioarte- 
riales y venovenosos superficiales, de carácter bidireccional, 
que sirven para equilibrar el flujo de la sangre por la placen- 
ta””. Las anastomosis superficiales arterioarteriales y venove- 
nosas insuficientes determinan una derivación desequilibra- 
da a través de las anastomosis arteriovenosas profundas, que 
motivan el síndrome de transfusión feto-fetal”, 

Una de las creencias erróneas más extendidas sostiene que 
la arteria nutricia y la vena drenante de las anastomosis 
arteriovenosas placentarias profundas se sitúan, de forma 
aleatoria, a gran distancia y se comunican en la profundidad 
del parénquima placentario. En realidad, los conductos ar- 
terial y venoso, se aproximan entre sí a lo largo de la placa 
corial, impar, y se comunican en la superficie placentaria a 
través de un orificio común, sumergiéndose en un único 
cotiledón compartido”. Si se sigue la arteria y la vena im- 
par en la superficie placentaria con un Doppler color, es po- 
sible identificarlas en vida intrauterina con la ecografía. La 
identificación de la arteria nutricia y de la vena de drenaje 
de la anastomosis arteriovenosa placentaria profunda revis- 
te importancia para la planificación terapéutica”. 

Tradicionalmente, el diagnóstico del síndrome de transfu- 
sión feto-fetal se establecía de forma retrospectiva por la dife- 
rencia intergemelar en el peso al nacer (del 20% o más) y en 
la concentración de hemoglobina (de 5 g/dl o más). Estas ob- 
servaciones se efectuaron entre nacidos vivos, por lo que estos 
criterios probablemente revelan un síndrome de transfusión 
feto-fetal leve; los casos graves suelen terminar con un aborto 
espontáneo o muerte al nacer, Además, se pueden observar 
grandes diferencias intergemelares en la hemoglobina y el peso 
al nacer de algunos gemelos bicoriónicos, que no resultan pa- 
tognomónicas del síndrome de transfusión feto-fetal”, 

El diagnóstico ecográfico de este síndrome se basa en los 
datos siguientes: 


+ La presencia de un embarazo gemelar monocoriónico. 
+ Una discrepancia significativa entre el tamaño de 
ambos fetos. El feto mayor suele tener un tamaño 
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FIGURA 35-21. Síndrome de transfusión feto-fetal. Amniocentesis evacuadora. La paciente acudió a las 

26 semanas de gestación con gemelos monocoriónicos/biamnióticos discordantes. El feto más pequeño no tenía líquido amniótico mensurable 
y el gemelo mayor presentaba hidramnios. La anatomía fetal era normal. A. Polihidramnios del gemelo mayor a las 27 semanas de gestación 
B. Tras la amniocentesis reductora, con extracción de 2250 ml de la cavidad amniórica del gemelo mayor, la membrana intergemelar (flechas) 
se torna visible y se aprecia líquido (1) alrededor del feto más pequeño. C. La velocimerría de la arteria umbilical del fero menor a las 

31,5 semanas reveló una razón A/B anómala de 6,2 y pulsación venosa. D. Velocimetría de la arteria umbilical del feto mayor con una razón A/B 
normal de 2,2. Los fetos fueron alumbrados a las 33 semanas tras la rotura espontánea de las membranas. Razón A/B, razón sistodiastólica. 


normal pero puede mostrar macrosomía y el menor 
presenta, en general, una restricción simétrica del 
crecimiento. Debe haber pruebas de una 
discordancia entre el crecimiento de los dos f 
(discrepancia en el peso al nacer entre la pareja de, al 
259%). Los elementos que predicen la 


os 


menos, 20% a 
discrepancia en el crecimiento comprenden una 


diferencia en el perímetro abdominal igual o mayor 
que 18-20 mm'””, una disparidad en el peso fetal 
estimado del 15% (para dar un margen de error)”?* 
o una diferencia entre los diámetros biparietales de 
5 mm en el segundo trimestre** 

Disparidad en el volumen del líquido amniótico 
(figuras 35-21 y 35-22). El feto con un crecimiento 
restringido suele manifestar oligohidramnios y el 


receptor, polihidramnios. En un síndrome de 
transfusión feto-fetal grave, el polihidramnios se ve 


ha 
características parognomónicas del síndrome de 
cografía consisten 


ia la 16.2-24.* semanas de la gestación. Las 


transfusión feto-feral grave en la 


en la presencia de una gran vejiga del feto receptor 
poliúrico dentro del saco polihidramniótico y la 
ausencia de vejiga del donante anúrico, que se 
encuentra pegado e inmóvil en el borde de la placenta 
o pared uterina, manteniéndose adherido a las 
membranas colapsadas del saco anhidramniótico. 
Otros datos ecográficos que pueden resultar de 
importancia pronóstica son la presencia de un 

ión 


corazón dilatado hipertrófico con ausencia o inver 
del flujo por el conducto venoso durante la 
contracción auricular". El corazón del donante puede 
dilatarse, el intestino se muestra hiperecógeno y se 
observa una ausencia de lujo telediastólico por la 
arteria umbilical. Estas características son frecuentes 
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FIGURA 35-22. Gemelos monocoriónicos biamnióticos con un síndrome precoz de transfusión feto-fetal. 
Embarazo gemelar monocoriónico biamniótico (MC/BA) con 11,6 semanas de gestación. La membrana divisoria es fina y puede verse su 


inserción, en forma de «T», en la única placenta ante 


ior (A). El gemelo A presenta una medida normal de translucidez nucal (1,4 mm) (B). 


El gemelo B muestra una translucidez nucal significativamente elevada (3,8 mm) (C) y megavejiga (8,1 x 6,2 mm) (D). A partir de estos 
datos se sospechó más un «síndrome de transfusión feto-fetal» que una discordancia por ancuplodía. En este caso, ambos fetos fallecieron a 


las 4 semanas de esta ecografía por un síndrome grave de transfusión feto-fetal. 


'micos de los embarazos con una 


entre los fetos hip 
insuficiencia uteroplacentaria grave. Cuando se ve la 
secuencia oligohidramnios/polihidramnios, la tasa de 
mortalidad de los dos fetos se aproxima al 90%. 


Otros hallazgos comprenden: 


+ Hidropesía de un feto (casi siempre, el feto mayor o 
receptor). 

+ Disparidad en el tamaño o en el número de los vasos 
situados dentro del cordón umbilical. 

+ Diferencia en la razón sistodiastólica de la arteria 
umbilical, superior a 0,4 (véase figura 35-21)7%7 
Puede haber una mayor resistencia al flujo tanto del 
donante como del receptor “%, Hecher y 
señalaron que la ausencia o la inversión del flujo 
diastólico sólo se dan en el fero donante”, 

+ Puede observarse un vaso comunicante superficial 
con una morfología arterial en la inserción 


col 


placentaria de la membrana intergemelar, aplicando 
el Doppler de fujo en color*”. 


de los cambios hemodiná- 


Las características ecográfi 
micos que ocurren en el síndrome de transfusión feto-fetal 
grave pueden verse tan pronto como a las 11-14 semanas 
de gestación y manifestarse por un aumento del grosor de 
la translucidez nucal (TN) de uno o ambos fetos (véase fi- 
gura 35-22). Según un estudio de 132 embarazos gemela- 
res monocoriónicos (véase figura 35-10), incluidos 16 que 
habían presentado un síndrome de transfusión feto-fetal 
grave a las 15-22 semanas de gestación, el aumento de la 
TN (por encima del percentil 95 del intervalo normal) en 
la ecografía de la 11.*a la 14.* semanas comportó una cua- 
druplicación del riesgo del síndrome de transfusión feto-fe- 
tal grave'*. Las discrepancias intergemelares en la LCC no 
predijeron la aparición posterior del síndrome de transfu- 
sión feto-fetal. Es posible que el aumento en el grosor de la 
TN del feto receptor revele una insuficiencia cardíaca por con- 
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RECEPTOR DONANTE 

Polihidramnios Anhidramnios 

Vejiga grande Ausencia de vejiga 

Móvil Inmóvil y pegado a la pared uterina 


Corazón dilatado e hipertrófico 
Ausencia de flujo en el conducto venoso 


Corazón dilatado 
Intestino ecógeno 


Ausencia de flujo telediastólico en la arteria umbilical 
Aumento de la translucidez nucal (11-14 semanas de gestación) 


gestión hipervolémica. A medida que avanza la gestación y 
tiene lugar la diuresis, la hipervolemia podría corregirse, dis- 
minuyendo la sobrecarga cardíaca y remitiendo la insufi- 
ciencia cardíaca congestiva y la TN. 

Si se aprecia una discordancia en la TN de gemelos mo- 
nocoriónicos biamnióticos, la paciente debe retornar para 
una ecografía a las 15-17 semanas a fin de buscar signos de 
un síndrome de transfusión feto-fetal incipiente. Uno de los 
primeros signos ecográficos de la discordancia en el volu- 
men del líquido amniótico es el pliegue de la membrana, 
que se debe a la oliguria en el saco del donante**. 

La tasa de mortalidad del síndrome de transfusión feto- 
fetal es alta, entre el 40% y el 70%”. En una serie de Parten 
y cols.5* sobre 25 pacientes con síndrome de transfusión 
feto-fetal y síndrome del gemelo pegado, la mortalidad pe- 
rinatal llegó al 88% para el gemelo mayor con polihidram- 
nios y al 96% para el menor con oligohidramnios. En todos 
los casos ocurrió un parto prematuro y morbilidad perina- 
tal. Los datos recientes indican que el síndrome de transfu- 
sión feto-fetal puede asociarse con una tasa de superviven- 
cia del 60% al 70%, con secuelas neurológicas para el 
229-25% de los supervivientes *?%, 

En algunos estudios se señala que la amniocentesis se- 
riada e intensiva, para reducir el volumen del líquido 
amniótico del feto con polihidramnios y mantenerlo den- 
tro de la normalidad, puede mejorar el desenlace (véase figu- 
ra 35-21)?%. Las tasas de supervivencia después de una 
amniocentesis intensiva varían entre el 32% y el 79%", 
La disparidad en el tamaño fetal y en el volumen medio del 
líquido amniótico drenado en cada amniocentesis resultó 
mayor en los embarazos con un desenlace desfavorable que 
en aquellos en los que sobrevivieron uno o ambos geme- 
los”. La coagulación fetoscópica con láser del vaso co- 
municante situado en la membrana intergemelar de las 
pacientes con un síndrome de transfusión fero-feral (figura 
35-23), una alternativa a la amniocentesis intensiva, se ha aso- 
ciado con tasas de supervivencia del 53% al 69%, 

La inserción velamentosa del cordón es más común en- 
tre los embarazos gemelares que entre los únicos. Según una 
serie de Fries y cols., las inserciones velamentosas del cor- 
dón se dan en el 63,6% de los gemelos con síndrome de 
transfusión feto-feral frente al 18,5% de los gemelos mo- 
nocoriónicos biamnióticos sin este síndrome”. Los autores 
proponen que la inserción velamentosa del cordón en el bor- 


Gemelos monocoriónicos 
La muerte de un gemelo determina la hemorragia 
del superviviente sobre el muerto 
Episodio de hipotensión del superviviente 
Manifestaciones intracraneales frecuentes 
Ventriculomegalia 
Quistes prosencefálicos 
Atrofia cerebral difusa 
Microcefalia 
Manifestaciones gastrointestinales 
Infartos hepáticos y esplénicos 
Atresia intestinal 
Otros datos 
Necrosis cortical renal 
Infartos pulmonares 
Anomalías faciales 
Defectos en los extremos de los miembros 


de de la placenta puede comprimir el cordón y aumentar 
las resistencias en la circulación placentaria con derivación 
de sangre hacia el receptor. El polihidramnios leve que apa- 
rece en el receptor comprimiría más aún el cordón vela- 
mentoso del donante, determinando cambios progresivos. 
La amniocentesis intensiva puede reducir la fuerza de com- 
presión, lo que justifica el éxito relativo de esta técnica”, Se 
ha comprobado, además, que la amniocentesis intensiva 
aumenta el flujo sanguíneo por la arteria uterina y puede 
mejorar la perfusión uteroplacentaria””. 
Síndrome de embolización gemelar. Cuando muere uno de 
los gemelos de gestaciones bicoriónicas biamnióticas, el su- 
perviviente no corre ningún riesgo importante*%%”, Si la muer- 
te de la pareja ocurre en el segundo trimestre, conforme crece 
el superviviente, se va reabsorbiendo el contenido hídrico y la 
mayor parte del tejido blando del feto muerto, lo que da lu- 
gar a un pequeño feto, aplanado, rodeado por muy poco o 
ningún líquido amniótico: se habla entonces de feto papiráceo 
(figura 35-24)”. El feto papiráceo puede darse con gemelos bi- 
coriónicos biamnióticos o monocoriónicos biamnióticos. 
Entre los gemelos monocoriónicos, la muerte de uno de 
ellos puede producir un daño renal, hepático y cerebral del 
superviviente. Benirschke propuso originalmente que la muer- 
te de un gemelo determinaría la transfusión de sangre rica en 
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GEMELO 


C 


tromboplastina o la embolización por coágulos y detritos de 
las anastomosis vasculares placentarias del gemelo supervi- 


9,88, 
viente 


%. Hace poco tiempo, Benirschke ha propuesto que 
las alteraciones degenerativas de estos órganos podrían obe- 
decer a un desangramiento agudo del gemelo superviviente 
sobre el gemelo fallecido dentro del útero más que a la infu- 
sión de tromboplastina desde el gemelo muerto hacia el su- 
perviviente. El desangramiento transplacentario del supervi- 
viente puede ocasionar un episodio de hipotensión aguda” 
Las manifestaciones intracrancales más habituales del síndro- 
me de embolización gemelar son ventriculomegalia, quistes 
prosencefálicos, atrofia cerebral difusa y microcefalia*”. Las 
manifestaciones gastrointestinales entrañan infartos hepáticos 


y esplénicos y atresias intestinales**, También pueden ocurrir 
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FIGURA 35-23. Síndrome de transfusión feto-fetal a 
las 18 semanas, tratado mediante una división 
fetoscópica de las anastomosis vasculares con láser. 
A. Ecografía transversal a las 18 semanas: se observa hidramnios del 
gemelo A (el feto no se encuentra en el plano de la imagen) 

B. Ecografía transversal del gemelo B. El gemelo B se encuentra 
suspendido, «pegado» y sin líquido amniótico mensurable. 

C. Ecografía transversal a las 22 semanas de gestación después del 
tratamiento con láser. Ahora se ve el líquido amniótico en torno al 
gemelo B. Membrana intergemelar (flecha). La paciente alumbró dos 
varones sanos a las 36 semanas de la gestación 


otras anomalías, como necrosis de la corteza renal, infartos 
xtremos de 


pulmonares, anomalías faciales y defectos en los 
los miembros. Si se plantea la interrupción selectiva del em- 
barazo, no debe procederse a la eliminación de uno de los fe- 
tos de la pareja monocoriónica debido al riesgo de que ocurra 
un síndrome de embolización del feto superviviente?” 
Secuencia de perfusión arterial reversa de gemelos. 
El secuencia de perfusión arterial reversa de gemelos (figu- 
ra 35-25) se conoce también como geminación parabiótica 
acardíaca o geminación acardíaca. Este complejo malforma- 
tivo es un hecho raro en el que la sangre se deriva a través de 
anastomosis arterioarteriales o venovenosas situadas dentro 
de la placenta. La dirección del flujo en las arterias y vena 
umbilicales del feto receptor se invierte. Como el gemelo 
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FIGURA 35-24, Feto papiráceo de gemelos BC/BA con una edad gestacional de 20 semanas. A. Diámetro 
biparietal del feto normal. B. En la ecografía transversal se ve el segundo saco gestacional, separado de otro mayor por una gruesa 
membrana. Hay un pequeño feto (LCC = 16 mm) sin signos de actividad cardíaca ni movimiento. BC/BA, bicoriónicos/biamnióticos; 


LCC, longitud crancocaudal 


FIGURA 35. 


25. Gemación parabiótica acardíaca: secuencia de perfu: 


nm arterial reversa de gemelos. La 


paciente acudió a las 23 semanas por una elevación de la O-fetoproteína en el suero materno. A. En la ecografía se aprecia un gemelo normal 


y una masa informe (flechas) con estructuras de la piel, músculo y esqueleto que han cambiado a lo largo del 


mbarazo. B. El Doppler 


potencia muestra la anastomosis arterial que nutre al gemelo acardíaco (flecha grande) y los vasos con escaso flujo de la masa informe (fechas 


pequeñas). 


acardía 
rias umbilicales, las estructuras irrigadas por las arterias ilía- 
abdominal se encuentran bas- 


co recibe sangre poco oxigenada a través de las arte- 


cas y la parte distal de la aorta 
tante bien perfundidas, mientras que la parte superior del 
cuerpo y la cabeza apenas reciben sangre oxigenada. El re- 
sultado es que el gemelo acardíaco muestra un desarrollo li- 
mitado de la mitad superior del cuerpo, que se caracteriza 
por anencefalia o una cabeza pequeña y rudimentaria con 
holoprosencefalia, ausencia de hipoplasia de la parte supe- 
rior del torso y de los miembros superiores y ausencia del co- 
razón o un corazón anómalo con dos cavidades'*999, En ge- 
neral, se observa un higroma quístico dorsal multilocular”. 
El gemelo acardíaco suele sufrir un oligohidramnios intenso. 


La mortalidad del gemelo acardíaco es universal, ya sea 
dentro del útero o en el momento del parto. El gemelo donante, 
que actúa de «bomba», corre más riesgo debido al gasto car- 
díaco elevado y al polihidramnios. La mortalidad perinatal 
total del gemelo «bombeador» se aproxima al 50%-559%'*94%, 
sobre todo por el polihidramnios y la prematuridad consi- 
guiente”. El pronóstico de los embarazos gemelares con un sín- 
drome de perfusión arterial invertida se complica por la in- 
suficiencia cardíaca del gemelo «bombeador». Cuanto mayor 
es el tamaño del feto acardíaco, más riesgo existe de un de- 
senlace desfavorable, sobre todo si la relación entre el peso del 
gemelo cardíaco y el del gemelo «bombeador» excede 
del 70%”. Una diferencia en el índice de resistencia arterial 
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del cordón umbilical entre el gemelo «bombeador» y el ge- 
melo acardíaco superior a 0,20 puede comportar un desenla- 
ce favorable, mientras que las diferencias mayores de 0,05 se 
asocian, de ordinario, a un desenlace desfavorable”. 


Problemas específicos de los gemelos 
monoamnióticos 


Gemelos unidos. Los gemelos unidos se ven poco y se dan 
aproximadamente en 1 de cada 50.000 a 100.000 naci- 
mientos!**, Los gemelos unidos sólo ocurren en gestacio- 
nes monocoriónicas monoamnióticas; se trata de fenómenos 
esporádicos sin asociaciones conocidas. Los gemelos unidos 
obedecen a la división incompleta del disco embrionario y 
a la fusión resultante con las regiones corporales comparti- 
das, cuyo lugar y extensión varían (figura 35-26). La forma 


FIGURA 35-26. Gemelos unidos. La paciente acudió a las 
18 semanas de gestación con una elevación llamativa de la 
a-feroproreína en el suero materno. A. En la ecografía de las 

18 semanas se observó una masa con una gran malformación y 
varios miembros. La masa estaba adherida a la placenta. B. Muestra 
macroscópica. C. Representación esquemática del grado de fusión. 


más común de los gemelos unidos consiste en la fusión de 
la parte anterior del tórax o del abdomen (se habla de tora- 
cópago, onfalópago y toraco-onfalópago) (figura 35-27), 
que, en conjunto, representan el 70% de la totalidad*"*%, 
Las fusiones por el sacro (pigópago), la pelvis (isquiópago) 
y el cráneo (craneópago) son más raras”. Si la duplicación es 
menos completa, la zona de inserción suele ser lateral, como 
en el diprosopo con fusión lateral de la cabeza y del cuerpo 


y dos caras. 


Los gemelos unidos deben sospecharse ante todo emba- 
; se efectuará 


razo gemelar monocoriónico monoamniótic 
un estudio ecográfico cuidadoso para identificar la presen- 
cia de órganos fetales compartidos. La sospecha de gemelos 
unidos se acentuará si mantienen una posición relativa cons- 
tante y, a menudo, poco común y se mueven a la vez y si la 
cabeza y el cuello están constantemente hiperextendidos. 
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FIGURA 35-27. Gemelos unidos: onfalópago. A. En esta ecografía transversal, por el abdomen fetal, se observa el hígado. B. En 
una imagen algo más craneal se observa el contacto entre sendos tórax, que están separados. Se ven los corazones fetales. (Por cortesía de 


Ants Toi, M.D., University of Toronto.) 


En el toracópago, el corazón suele unirse y mostrar malfor- 


maciones y en el onfalópago, quien lo hace es el hígado. El 


pronóstico, el tratamiento obstétrico y la planificación te- 
rapéutica dependen de una cartografía ecográfica cuidado- 


sa del grado de fusión, así como de la magnitud en que se 
NE 


encuentren unidos los órganos fetales 

La combinación de ecografía, ecocardiografía y resonan- 
cia magnética fetal permitió una identificación precisa de la 
anatomía compartida en todas las gestaciones de una serie 
de 14 casos, lo cual facilitó el tratamiento (incluido un tra- 


tamiento extrauterino durante el parto) 


Morbilidad y mortalidad de los gemelos 
monocoriónicos/monoamnióticos no unidos 


Además de las posibles complicaciones asociadas con la ge- 
mación monocoriónica, los gemelos monocoriónicos mo- 
noamnióticos no unidos acarrean el riesgo adicional de en- 
marañamiento y formación de nudos en el cordón, con la 
muerte consiguiente de los dos fetos. El enredo cordonal es 
un signo de los gemelos monocoriónicos monoamnióticos y 
no se asocia necesariamente con un desenlace desfavorable! 

La actuación antes del parto frente a una gestación geme- 


a suscita controversia. Se ha 
102,10: 


lar monocoriónica monoamnióti 
recomendado la cesárea programada!%1% a las 32 semanas 
de gestación (parto prematuro profiláctico) por el riesgo de 
muerte fetal causado por el anudamiento de un cordón enre- 
dado al final del embarazo. Aisenbrey y cols.!%* recomiendan 
el uso del Doppler color para identificar la presencia o la 
ausencia del enmarañamiento cordonal de los gemelos mo- 
nocoriónicos monoamnióticos a las 25-26 semanas a fin de pro- 


ceder al tratamiento. Ante el enredo del cordón, estos auto- 
res aconsejan un seguimiento cuidadoso y la monitorización 
fetal frecuente con amniocentesis de ambos fetos a las 32 se- 
manas y el parto en cuanto se confirme la madurez pulmonar. 


El riesgo de muerte fetal de los gemelos monocoriónicos 
monoamnióticos, según datos previos, varía entre el 30% y 
el 70%. En una revisión reciente se indica que el riesgo de 
muerte fetal flucrúa entre el 10% y el 12% con una vigi- 
Lancia periódica y un tratamiento adecuado!” 


Anomalías congénitas entre los gemelos 


La incidencia de malformaciones congénitas prácticamen- 
te se duplica en las gestaciones gemelares con respecto a las 
únicas”. Las malformaciones mayores afectan aproximada- 
mente al 2,12% de los nacidos de una gestación gemelar 
frente al 1,05% de los embarazos únicos. Las malformacio- 
nes menores se dan en el 4,13% y en el 2,45%, respectiva 
mente”. La mayor prevalencia de anomalías entre los ge- 
melos se debe exclusivamente, tal y como se ha comprobado, 
entre los gemelos monocigó- 
n más riesgo de 


a la mayor tasa de anomalías 
ticos”*. Los gemelos bicigóticos no muest 
anomalías que los nacidos de embarazos únicos. 

El cribado con medición de la translucidez nucal (TN) 
resulta útil en la gestación múltiple porque no se pueden 


aplicar métodos convencionales (p. ej., cribado del suero 
a discordancia del grosor de la TN de las gesta- 


materno) 

ciones bicoriónicas representa un marcador útil de las 

anomalías cromosómicas y otras. Al parecer, supone un mar- 
cador valioso del síndrome de transfusión feto-fetal en las ges- 
taciones monocoriónicas”*, 

Los defectos estructurales de los gemelos monocigóticos 
se han clasificado de la siguiente forma?!*%; 

+ Malformaciones que tienen lugar en la fase final del 
embarazo por el espacio intrauterino limitado, incluidas 
la tortícolis, el pie zambo y la luxación de cadera. 

+ Anomalías relacionadas con el síndrome 
de transfusión feto-fetal, el síndrome de 
embolización gemelar y la gemación acardíaca. 


2 Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


A 


Defectos tempranos de la morfogénesis. La etiología 
de estas anomalías se atribuye a las causas de la 
gemación monocigótica. Los defectos estructurales 
más comunes entre los gemelos monocigóticos son 
los gemelos unidos, los defectos del tubo neural, 
la holoprosencefalia, el síndrome VACTERL, las 
cardiopatías congénitas, la extrofía de la cloaca, 


la sirenomelia y la digenesia gonadal. 


La tasa de concordancia de las anomalías congénitas en- 


tre 
yorí 


los gemelos monocigóticos varía del 5% al 50%; en la ma- 
ía se observa una tasa de concordancia del 10% al 20%!”. 


Curiosamente, la anencefalia (figura 35-28) y la hidrocefa- 
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lia rara vez muestran concordancia'””, 


Bibliografía 


1 


2 


. Spellacy 


.. Martin JA, Park MM: Trends in cwin and triplet births: 


Benirschke K, Kim CK: Multiple pregnancy: Part 1. 

N Engl J Med 1973;288:1276-1284 
. Benacerraf BR: Pregnancy with multiple feruses. In 

Rumack CR, Wilson rboneau JW (eds): 

Diagnostic Ultrasound. St. Louis, Mosby Year Book, 1991, 

pp 745-758. 

Crane JP: Sonographic evaluation of multiple pregnancy. 
.minars in US CT MR. 1984;5:144-156 

: Multiple pregnancies. In Scott JR, DiSaia PJ, 

Hammond CB, Spellacy WN (eds): Danforth's Obstetrics 
and Gynecology, 7th ed. Philadelphia, JB Lippincorr, 1994, 
pp 333-341. 


. Multifetal pregnancy: In Cunningham FG, MacDonald PC, 


Gane NE er al (eds): Williams Obstetrics, 19th ed. Norwalk, 
Connecticut, Appleton 8 Lange, 1993, pp 891-918. 


1980- 
Reports 1999:47(24):1-15. 


1997. National Vital Sra 


. Hoyert DL, Freedman MA, Strobino DM, et al: Annual summary 


of vital statistics: 2000. Pediatrics 2001;108:1241-1255. 


. Joseph KS, Marcoux S, Ohlsson A, et al: Changes in stilbireh 


and infant mortality associated with increases in preterm 
birth among twins. Pediatrics 2001,108:105' -1061. 


FIGURA 35-28. Discordancia entre las anomalías: 
anencefalia. A. Gemelos con una edad gestacional de 
19 semanas. La cabeza fetal del gemelo B es normal. B. No se 


reconoce la c: 


eza feral del gemelo A. Sólo se aprecia la base del 


cráneo y tejido neural desorganizado. 


19. 


. Hawrylyshyn PA, Barkin M, Berstein A, et al: Tw 


. Pretorius DH, Mahony B: 


. Sherer DM: 


. Chow)JS, Benson CB, Racowsky C 


. Tough SC, Newburn-Cook C, Johnston DW, et al: Delayed 


childbearing and its impact on population rate changes in 
lower birth weight, multiple birth, and preterm delivery. 
Pediatrics 2002;109:399-403. 


. Ghai V, Vidyasagar D: Morbidity and mortality factors in twins: 


An epidemiologic approach. Clin Perinatal 1988;15:123-140. 


. Spellacy WN, Handler A, Ferre CD: A case-control study of 


1,253 twin pregnancies from a 1982-1987 perinatal dara 
base. Obster Gynecol 1990;75:168-171. 


. Naeye RL. Tafari N, Judge D, et al: Twins: Causes of 


perinatal death in twelve United States cities and one 
African city. Am ] Obstet Gynecol 1978;131:267-272. 


pregnancies—A continuing perinaral challenge. Obstet 
Gynecol 1982:59:463-466. 


Twin gestacions. In Nyberg DA, 
Mahony BS, Pretorius DH, (eds): Diagnostic ultrasound of 
fetal anomalies: Text and Atlas. Chicago, Year Book Medical 
Publishers, 1990, pp 592-6. 
verse perinatal outcome of twin pregnancies 
according to chorionicity: Review of the literature, Am J 
Perinatol 2001;18(1):23-27. 


Persson P-H, Grennert L, Gennser G, etal: On improved outcome 


of twin pregnancies. Acta Obstet Gynecol Scand 1979:58:3-7. 
Moore KL: The placenta and fetal membranes. In Moore K 
The developing Human: Clinically Oriented Embryology, 
4th ed. Philadelphia, WB Saunders, 1988, pp 104-130. 

et al: Frequency ofa 
monochorionic pair in multiple gestations: Relationship to 
mode of conception. J Ultrasound Med 2001;20(7):757-760. 
Levi CS, Lyons EA, Lindsay DJ, etal: The sonographic evaluation 
of multiple gestation pregnancy. In Fleischer AC, Romero 
R, Manning FA, et al, (eds): The Principles and Practice of 
Ultrasonography in Obstetrics and Gynecology, 4th ed. East 
Norwalk, CT, Appleton 82 Lange, 1991, pp 359-380. 


. Derom C, Vlietinck R, Derom R, Van-den-Berghe H, et al: 


Increased monozygotic nwinning rate after ovulation 
induction. Lancet 19871(8544):1236-1238. 

Wenstrom KD, Syrop CH, Hammert DG, er al: Increased 
risk of monochorionic rwinning associated with assisted 
reproduction. Fertil Steril 1993;60:510-514. 


22. 


23. 
24. 


25. 


26. 


27. 


28. 


35. 


36. 


37. 


38. 


39. 


40. 


4l. 


42. 


Capítulo 35 / Ecografía del embarazo múltiple 


Benson CB, Doubiler PM: Twin pregnancy: In McGahan 
JP, Porto M (eds): Diagnostic Obstetrical Ultrasound. 
Philadelphia, JB Lippincort, 1994, pp 434-448. 

White C, Wyshak G: Inheritance in human dizygotic 
twinning. N Engl J Med 1964:271:1003-1005. 

Rothman KJ: Fetal loss, twinning and birthweight after 
oral-contraceptive use. N Engl J Med 1977;297:468-471. 
Medical Rescarch International. The Society for Assisted 
Reproductive Technology. In vitro fertilizacion/embryo 
transfer in the United States: 1990 Results from the national 
IVF-ET registry. Fertil Steril 1992:57:15-24. 

Andrews MC, Muasher SJ, Levy DL, et al: An analysis of 
the obstetric outcome of 125 consecutive pregnancies 
conceived in vitro and resulting in 100 deliverics. Am] 
Obstet Gynecol 1986;154:848-854. 

Levi CS, Dashefsky SM, Lyons EA, et al: First-trimester 
ultrasound: A practical approach. In McGahan JB, Porto M 
(eds): Diagnostic Obstetrical Ultrasound. Philadelphia, J.B. 
Lippincort, 1994, pp 1-25. 

Blumenfeld Z, Dirnfeld M, Abramovici H, et al: 
Spontancous fetal reduction in multiple gestarions assessed 
by transvaginal ultrasound. Br J Obstet Gynaecol 
1992:99:333-337. 


. Levi CS, Lyons EA, Dashefsky SM, er al: Yolk sac number, 


size and morphologic features in monochorionic 
monoamniotic twin pregnancy. Can Assoc Radiol J 
1996;47:98-100. 


. Filly RA, Goldstein RB, Callen PW: Monochorionic 


winning: Sonographic assessment. AJR 1990;154:459-469. 


. Gaziano EP, De Lia JE, Kuhlmann RS: Diamnionic 


monochorionic twin gestations: An overview. ] Matern Fetal 


Med 2000:9(2):89-96.. 


'. DubeJ, Dodds L, Armson BA: Does chorionicity or 


2ygosity predict adverse perinaral outcome in twins? Am ] 
Obstet Gynecol 2002;186(3):579-583. 


.. Finberg H): Ultrasound evaluation in multiple gestacion. In 


Callen PW (ed): Ultrasonography in obstetrics and 
gynecology, 3rd ed. Philadelphia, W.B. Saunders, 1994, 
pp 102-128. 


. Stenhouse E, Hardwick C, Maharaj S, et al: Chorionicity 


determination in twin pregnancies: How accurate are we? 
Ultrasound Obstet Gynecol 2002,19(4):350-352. 

Carroll SG, Soothill PW, Abdel-Fatrah SA, et al: Prediction 
of chorionicity in twin pregnancies at 10-14 weeks of 
gestation. BJOG 2002;109(2):182-186. 

Yeh H-C, Goodman JD, Carr L, et al: Intradecidual sign: 
AUS criterion of early intrauterine pregnancy. Radiology 
1986;161:463-467. 

Nyberg DA, Laing FC, Filly RA, et al: Ultrasonographic 
differentiation of the gestational sac of carly intrauterine 
pregnancy from the pseudogestational sac of ectopic 
pregnancy. Radiology 1983;146:755-759. 

Kurtz AB, Wapner RJ, Mata J, etal: Twin pregnancies: 
Accuracy of first-trimester abdominal US in predicting 
chorionicity and amnionicity. Radiology 1992;185:759-762. 
Yeh H-C, Rabinowitz JG: Amniotic sac development: 
Ultrasound features of carly pregnancy. The double bleb 
sign. Radiology 1988;166:97-103. 

Filly RA: Ultrasound evaluacion during the first trimester. 
In Callen PY (ed): Ultrasonography in Obstetrics and 
Gynecology, 3rd ed. Philadelphia, W.B. Saunders, 1994, 
pp 63-85. 

Scbire NJ, Souka A, Skentou H, et al: First trimester 
diagnosis of monoamniotic win pregnancies. Ultrasound 
Obstet Gynecol 2000:16:223-225. 

Finberg H]: The «twin peak» sign: Reliable cvidence of 
dichorionic winning. J Ultrasound Med 1992;11:571-577. 


43. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


5. 


52 


53. 


54. 


55. 


56. 


57. 


58. 


59. 


60. 


61. 


62. 


63. 


. Schmid O, Traurmann U, Ashour H, er 


NI 01! 


1213 


Mahony BS, Filly RA, Callen PW: Amnionicity and 
chorionicity in twin pregnancies: Prediccion using 
ultrasound. Radiology 1985:155:205-209. 


Prenatal 

diagnosis af heterokaryotypic mosaic nwins discordant for 

fetal sex. Prenar Diagn 2000:20:999-1003. 

Sepulveda W, Sebire NJ, Hughes K, et al: The lambda sign 

ar 10-14 weeks of gestarion as a predictor of chorionicity in 

win pregnancies. Ultrasound Obstet Gynecol 

1996:7:421-423. 

Sepulveda W, Scbire NJ, Hughes K, Kalogeropoulos A, 

Nicolaides KH: Evolution of the lambda or twin/chorionic 
siga in dichorionic twin pregnancies. Obstet Gynecol 

1997:89:439-441. 

"Townsend RR, Simpson GE, Filly RA: Membrane thickness 

in ultrasound prediction of chorionicity of twin gestations. 

] Ultrasound Med 1988:7:327-332. 

Levi S: Ultrasonic assessment of the high rate of human 

multiple pregnancy in the first trimester. J Clin Ultrasound 

1976:4:3-5. 

Varma TR: Ultrasound evidence of early pregnancy failure 

in patients with multiple conceptions. Br ] Obstet Gynaecol 

1979:86:290-292. 

Robinson HP, Caines JS: Sonar evidence of early pregnancy 

failure in patients with twin conceptions. 

Br] Obstet Gynaecol 1977:84:22-25. 

Grumbach, K, Coleman BG, Arger PH, et al: Twin and 

singleton growth parterns compared using US. Radiology 

1986:158:237-241. 

Smith APM, Ong 3, Smith NGS, et al: A prospective 

longitudinal study of growth velocity in twin pregnancy. 

Ultrasound Obstet Gynecol 2001:18:485-487. 

Sassoon DA, Castro LC, Davis JL, et al: Perinatal outcome 

in tripler versus twin gestarions. Obstet Gynecol 1990; 

75:817-820. 

M<Culloch K: Neonatal problems in twins. Clin Perinatal 

1988315:141-158. ' 

Reece EA, Yarkoni S, Abdalla M, er al: A prospective 

longitudinal study of growth in twin gestarions compared 

with growth in singleton pregnancies: 1. The fetal head. 

] Ultrasound Med 1991,10:439-443. 

Reece EA, Yarkoni S, Abdalla M, etal: A prospective 

longitudinal study of growth in twin gestations compared 

with growth in singleron pregnancies: II. The fetal limbs. 

J Ultrasound Med 1991510:445-450. 

Weissman A, Achiron R, Lipitz S, etal: The first trimester 

groweh-discordant twin,: An ominous prenatal finding. 

Obstet Gynecol 1994:84:110-114. 

Demissie K, Ananth CV, Martin J, et al: Fetal and neonatal 

mortality among twin gestarions in the United States: The 

role of intrapair birth weight discordance. Obstet Gynecol 

2002;100:474-480. 

Hanley ML, Ananth CV, Shen-Schwartz S, et al: Placental 

cord insercion and birth weight discordancy in twin 

gestations. Obstet Gynecol 2002:99:477-482, 

Storlazzi E, Vintzileos AM, Campbell WA, er al: Ultrasonic 

diagnosis of discordant fetal growth in twin gestations. 

Obstet Gynecol 1987:69:363-367. 

Hill LM, Guzick D, Chenevey P et al: The sonographic 

assessment of twin growth discordancy. Obstet Gynecol 

1994:84:501-504. 

Gernt PR, Maudlin JG, Newman RB, et al: Sonographic 

prediction of twin birth weight discordance. Obstet 

Gynecol 2001:97:53-61. 

Chamberlain P. Murphy M, Comerford FR: How accurate 

is antenatal identificacion of discordant birchweight in 

twins? Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 1991:40:91-96. 


AIM 


JN A E e A 


1214 Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


64, 


65. 


66. 


67. 


68. 


72. 


EE 


74. 


75. 
76. 


77. 


78. 


VER 


80. 


8l 


82. 


83. 


84, 


85. 


. Blickstein 1, Shoham-Schwartz Z, Lancer M: Growth 
discordancy in appropriate for gestational age, term twins. 
Obstet Gynecol 1988;72:582-584. 

Giles WB, Trudinger BJ, Cook CM: Fetal umbilical artery 

flow velocity-time waveforms in twin pregnancies, Br 

Obstet Gynaecol 1985;92:490-497. 

Trudinger BJ, Giles WB, Cook CM, et al: Feral umbilical 

artery waveforms and placental resistance: Clinical 

significance, Br] Obstet Gynaccol 1985:92:23-30. 

Divon MY, Boldes R, McGahan JP: Assessment of 

intrauterine growth retardacion. in McGahan JP, Porto M 

(eds): Diagnostic Obstetrical Ultrasound. Philadelphia, J.B. 

Lippincort, 1994, pp 67-82. 

Gaziano ER Knox GE, Bendel RP, et al: ls pulsed Doppler 

velocimetry useful in the management of multiple-gestation 

pregnancies? Am ] Obstet Gynecol 1991;164:1426-1431, 

.. Gerson AG, Wallace DM, Bridgens NK, et al: Duplex 
Doppler ultrasound in the evaluation of growth in awin 
pregnancies. Obstet Gynecol 1987,70:419-420. 

.. Shapiro JL, Kung R, Barrett JF: Cervical length as a predictor 
of pre-term birth in twin gestations, Twin Res 2000:3:213-216. 

- Soriano D, Weisz B, Seidman DS, etal: The role ofsonographic 

assessment of cervical length in the prediction of pre-term birth 

in primigravidae with twin gestation conceived after infertiliry 
treatment. Acta Obstet Gynecol Scand 2002:81:39-43. 

“Tong S, Meagher 5, Vollenhoven B: Dizygotic nwin survival 

in carly pregnancy. Nature 2002:416:142. 

Dickey RB Olar TT, Curole DN, et al: The probability of 

multiple birehs when multiple gestational sacs or viable 

embryos are diagnosed ar first trimester ultrasound. Hum 

Reprod 1990:5:880-882. 

Benson CB, Doubiler PM, David V: Prognosis of 

frst-trimester win pregnancies: Polychotomous logistic 

regression analysis. Radiology 1994:192:765-768. 

Malone ED, D'Alton ME: Anomalies peculiar to multiple 

gestarions. Clinics in Perinatology 2000;27:1033-1046. 

Pretorius DH, Manchester D, Barkin S, et al: Doppler 

ultrasound of twin transfusion syndrome. J Ultrasound Med 

1988:7:117-124. 

Machin GA, Feldstein VA, Van Gemert MIC, et al: Doppler 

sonographic demonstration of arterio-venous anastomosis in 

monochorionic twin gestation. Ultrasound Obstet Gynecol 
2000;16:214-217. 

Tan KL, Tan R, Tan SH, et al: The twin transfusion 

syndrome, Clinical observations on 35 affected pairs. 

Clin Pediatr Phila 1979:18:111-114. 

Blickstein l: The twin-rwin transfusion syndrome. Obstet 

Gynecol 1990:76:714-722. 

O'Brien WE, Knuppel RA, Scerbo JC, et al: Birth weight in 

twins: An analysis of discordancy and growth retardation. 

Obstet Gynecol 1986:67:483-86. 

Blickstein Í, Shoham-Schwartz Z, Lancet M, et al: Characterization 

of the growth discordant twin. Obstet Gynecol 1987,70:11-15. 

Hecher K, Ville Y, Snijders R, et al: Doppler studies of the 

fetal circulation in twin-ewin transfusion syndrome, 

Ultrasound Obstet Gynecol 1995;5:318-324, 

Saunders NJ, Snijders RIM, Nicolaides KH: Therapeutic 

amniocentesis in nwin-rwin transfusion syndrome appearing 

in the second trimester of pregnancy. 

Am J Obstet Gynecol 1992;166:820-824. 

Hecher K, Ville Y, Nicolaides KH: Fetal arterial Doppler 

studies in twin-nwin transfusion syndrome. J Ultrasound Med 

1995:14:101-108. 

Hecher K, Ville Y, Nicolaides KH: Color Doppler 

ultrasonography in the identification of communicating 

vessels in twin-rwin transfusion syndrome and acardiac 
twins. ] Ultrasound Med 1995:14:37-40. 


86. Sebire NJ, Hughes K, D'Ercole C, et al: Increased feral 
nuchal translucency at 10-14 weeks as a predictor of severe 
twin-to-rwin transfusion syndrome, Ultrasound Obster 
Gynecol 1997;10:86-89. 

87. Brown DL, Benson CB, Driscoll SG, et al; Twin-twin 
transfusion syndrome: Sonographic findings. Radiology 
1989:170:61-63. 

88. Parten RM, Mack LA, Harvey D, et al: Disparity of 
amniotic fluid volume and fetal size: Problem of the stuck 
twin-US studies. Radiology 1989:172:153-157. 

89. Cincorta RB, Gray PH, Phythian G, er al: Long term 
outcome of rwin-cwin transfusion syndrome, Arch Dis 
Child Fetal Neonatal Ed 2000:83:F171-176. 

90. Berghella V, Kaufmann M: Natural history of twin-ewin 
transfusion syndrome. J Reprod Med 2001;46:480-484. 

91. Elliort JB Urig MA, Clewell WH: Aggressive therapeutic 
amniocentesis for treatment of twin-cwin transfusión 
syndrome. Obstet Gynecol 1991:77:537-540, 

92. Saunders NJ, Snijders RIM, Nicolaides KH: Therapeutic 
amniocentesis in twin-0win transfusion syndrome appearing 
in the second trimester of pregnancy. Am ] Obstet Gynecol 
1992:166:820-824. 

93. Ville Y, HyettJ, Hecher K, et al: Preliminary experience 
with laser surgery for severe twin-ewin transfusion 
syndrome. N Engl J Med 1995;332:224-227. 

94. Fries MH, Goldstein RB, Kilpatrick S], er al: The role of 
velamentous cord insertion in the etiology of win-win 
transfusion syndrome. Obstet Gynecol 1993;81:569-574. 

95. Bower 5], Flack NJ, Sepulveda W, et al: Uterine artery 
blood flow response to correction of amniotic fluid volume. 
Am] Obstet Gynecol 1995;173:502-507. 

96. Hagay Z], Mazor M, Leiberman JR, et al: Management and 
outcome of multiple pregnancies complicated by the 
antenatal death of one fetus. J Reprod Med 1986; 
31:717-720. 

97. Saito K, Ohtsu Y, Amano K, et al: Perinaral outcome and 
management of single fetal death in twin pregnancy: A case 
series and review. ] Perinat Med 1999:27:473-477. 

98. Benirschke K: The contribution of placental anastomoses to 
prenatal twin damage. Hum Pathol 1992:23:1319-1320. 

99. Dashe JS, Fernandez CO, Twickler DM: Utility of Doppler 
velocimetey in predicting outcome in twin reversed-arterial 
perfusion sequence. Am ] Obstet Gynecol 2001185: 
135-139, 

100. Mackenzie TC, Crombleholme TM, Johnson MP er al: The 
natural history of prenarally diagnosed conjoined nwins. 

] Pediatr Surg 2002:3:303-309. 

101. Townsend RR, Filly RA: Sonography of nonconjoined 
monoamniotic twin pregnancies. J Ultrasound Med 
1988:7:665-670. 

102. Rodis JEVintzileos AM, Campbell WA, et al: Antenaral 
diagnosis and management of monoamniotic twins. 

Am ] Obstet Gynecol 19875157:1255-1257. 

103. Aisenbrey GA, Catanzarite VA, Hurley T], et al: 
Monoamniotic and pseudomonoamniotic wins: 
Sonographic diagnosis, detection of cord entanglement, and 
obstetric management. Obstet Gynecol 1995; 

86:218-222. 

104. Allen VM, Windrim R, Barrett J, ct al: Management of 
'monoamniotic win pregnancies: A case series and 
systematic review of the literature. BJOG 2001; 
108:931-936. 

105. Schinzel AAGL, Smith DW, Miller JR: Monozygotic 
winning and structural defects. J Pediatr 1979; 
95:921-930. 

106. Hay S, Wehrung DA: Congenital malformations in wins. 
Am Hum Genet 1970:22:662-678. 


LA CARA Y EL CUELLO FETALES 


Patrick Mohide / John Mernagh 


Esquema del capítuto 


EXPOSICIÓN GENERAL PARTE MEDIA DE LA CARA ASOCIACIONES 
EMBRIOLOGÍA Labios y paladar CROMOSÓMICAS 
Cara PARTE BAJA DE LA CARA Translucidez nucal 
Orejas Mandíbula Engrosamiento nucal 
Cuello Lengua Huesos nasales 
EL ESTUDIO ECOGRÁFICO OTROS TRASTORNOS FACIALES 
PARTE SUPERIOR DE LA CARA CUELLO 
Frente Higroma quístico 
Ojos Encefalocele 
Bocio 


ES cara fetal es una región muy compleja de la anato- 
mía, por lo que su estudio puede resultar muy difícil (figu- 
ra 36-1). Además, es un lugar que genera enorme preocu- 
pación emocional, social y estética para los padres y familiares. 
Por último, los rasgos dismórficos faciales constituyen una 
característica esencial de muchos síndromes de anomalías 
genéticas y cromosómicas, 

La repercusión emocional y psicológica de las anomalías 
faciales merece una evaluación tan pormenorizada y preci- 
sa como sea posible. Las anomalías faciales y cervicales tam- 
bién pueden interferir los sentidos y funciones humanos 
esenciales, como la visión, la olfación, el gusto y las capaci- 
dades para deglutir, masticar, sonreír, hablar, cantar y res- 
pirar. Los cirujanos pediátricos, los genetistas asesores y otras 
personas precisan una información exacta para establecer el 
pronóstico y planificar el tratamiento. 


EXPOSICIÓN GENERAL 


La incidencia de anomalías detectadas antes del primer año 
alcanza 1,9/1000 partos en el caso del ojo; 1,5/1000 en el 
de la oreja, cara y cuello, y 1,45/1000 en el de la hendi- 
dura labial y palatina'. Las causas conocidas son múltiples: 
anomalías cromosómicas (trisomías 21, 18 y 13); síndro- 
mes (brida amniótica, DiGeorge, Crouzon y Coffin-Lowry, 
craneosinostosis, displasia ectodérmica, displasia fronto- 
nasal, hidroletal, Goldenhar [microsomía hemifacial], 


Larsen, Miller, Mohr, Noonan, Pena-Shokeir, Pfeiffer, Pierre 
Robin, Robert, Seckel, Treacher Collins) y otras displasias 
óseas, y exposiciones a fármacos o drogas (alcohol, codeí- 
na, diazepam y ácido retinoico)”. Es muy importante rea- 
lizar una cuidadosa anamnesis familiar y de exposición a 
fármacos y drogas, así como un estudio anarómico com- 
pleto del feto por ecografía para detectar cualquier posible 
anomalía facial. 

Algunas anomalías faciales se asocian, de ordinario, con 
aberraciones cromosómicas; hendidura labial y palatina: 
48%; hipertelorismo: 45%; micrognatia: 66%; macroglosi 
779%; hipoplasia nasal, trompa, nariz única: 32%. La triso- 
mía 21 suele acompañarse de macroglosia; la trisomía 18, 
de micrognatia y hendidura facial; la trisomía 13, de hen- 
diduras faciales y otros defectos oculares y nasales?, A veces 
se requiere la consulta formal con expertos en genética, 
neonatología, cirugía pediátrica, neurocirugía u otras disci- 
plinas para el estudio completo de las anomalías faciales y 
cervicales, En ocasiones se precisan otras pruebas, como am- 
niocentesis o cordocentesis. 


EMBRIOLOGÍA 
Cara 


Entre la 5.* y la 10.* semana de gestación (semanas mens- 
truales) (3 a 8 semanas después de la concepción) tiene lu- 
gar el desarrollo fundamental de la cara (figura 36-2)*. Una 
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FIGURA 36-1. Cara fetal normal. Imagen de una cara 
fetal normal tras reconstrucción tridimensional superficial. 


prominencia frontonasal situada en la línea media comien- 
za a rodear la boca primitiva (estomodeo) y crece hacia de- 
lante y hacia abajo. Las estructuras derivadas de los arcos 
branquiales forman, a cada lado, las prominencias nasal y 
maxilar laterales. Por debajo de ellas, otra pareja de promi- 
nencias mandibulares laterales da la mandíbula. Dentro de 
estas prominencias existen células de la cresta neural que 
originan los huesos, el cartílago y los ligamentos de la cara. 
Estas células derivan del prosencéfalo y de la porción ante- 
rior del mesencéfalo (frontonasal), la porción posterior del 
mesencéfalo (maxilar superior) y la porción anterior del rom- 
bencéfalo (mandíbula). 


Orejas 


Entre la 6.* y la 10.* semanas de gestación se forman, a cada 
lado del primer surco branquial en sus caras anterior y pos- 
terior, seis pequeños nódulos (ectodermo y mesodermo sub- 
yacente, derivado de las células de la cresta neural). El sur- 
co entre el primer y el segundo arco es el lugar donde se 
origina el conducto auditivo externo. La mayor parte del 
pabellón auricular nace de un grupo posterior de nódulos. 
Si los nódulos no se unen completamente aparecen fositas 
auriculares. Si los nódulos no evolucionan, pueden aparecer 
apéndices (colgajos) preauriculares delante de la oreja. Si no 
se forman los nódulos, es posible que no se desarrolle el pa- 
bellón auricular. 


Cuello 


Es muy difícil describir la embriología del cuello de mane- 
ra concisa porque es muy compleja y en ella intervienen los 
aparatos vascular, linfático, locomotor y digestivo, así como 
el sistema nervioso y el desarrollo individual de la vía respi- 
ratoria alta y las glándulas tiroideas y paratiroideas. Alentamos 
al lector al estudio de la embriología de cada uno de estos 
sistemas, según sus necesidades. De todas maneras, como 
los higromas quísticos son bastante comunes entre los fe- 
tos, merece la pena comentar algo acerca del sistema linfá- 
tico. Aunque hay muchas teorías acerca de los orígenes del 
sistema linfático, en todas se admite la aparición temprana 
de sacos linfáticos bilaterales que se forman detrás de la con- 
fluencia entre las venas yugular y subclavia. Surgen capila- 
res linfáticos que drenan estos sacos y luego se forman co- 


municaciones entre los sacos y el sistema venoso. Si se retrasa 
esta última etapa, pueden aparecer higromas quísticos. 


EL ESTUDIO ECOGRÁFICO 


El examen bidimensional pormenorizado de la cara y el cue- 
llo fetales debe seguir una sistemática y basarse en los seis 
planos normalizados para reconocer los principales elementos 
anatómicos. La visión normal de nariz y labios (figura 36-3A) 
permite reconocer la punta nasal intacta con dos narinas s 
métricas, el labio superior, el labio inferior y el mentón, to- 
dos en un mismo plano coronal. La visión del perfil facial 
(véase figura 36-3B) en el plano sagital muestra el contor- 
no de los huesos frontales y la frente, el hueso nasal (incluida 
la angulación entre los huesos nasal y frontal de unos 457), 
la punta de la nariz, el surco nasolabial, la línea media del 
maxilar superior y el paladar, los labios apuestos y la man- 
díbula. Las visiones axiales de las órbitas (véase figura 36-3C) 
ayudan a evaluar su presencia, espaciamiento y tamaño; la 
del maxilar superior (véase figura 36-3D), la forma de este 
hueso y la disposición de los gérmenes dentales; la de la 
mandíbula (véase figura 36-3E), la orientación en V de los 
huesos y su tamaño. El plano coronal mesofacial (véase f- 
gura 36-3F) también facilita el estudio de la disposición es- 
pacial de las órbitas, huesos nasales, maxilar superior, pala- 
dar y mandíbula. En las visiones sagital y axial (figura 36-4A, 
B, C) del cuello se pueden reconocer las vértebras cervica- 
les, la laringe y la faringe (cuando contienen líquido); los 
grandes vasos y la translucidez nucal (de la 1.* a la 14.* se- 
mana); o el engrosamiento nucal (de la 16.* a la 20.* sema- 
na) (figuras 36-5 y 36-6). El estudio cuantitativo de las di- 
versas estructuras identificadas en estos planos ayuda a separar 
la normalidad de la anormalidad”. 

La evaluación tridimensional de la cara fetal (véase figu- 
ra 36-1) ofrece ayuda para el diagnóstico y descripción de 
las anomalías fetales”, pues proporciona una visión integra- 
da de malformaciones, a menudo, complejas. La recons- 
trucción superficial facilita la detección de signos sutiles, 
como orejas de implantación baja, y el reconocimiento de 
síndromes. Las imágenes bidimensionales ortogonales ex- 
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Placoda cristalina 


Placoda nasal 


Estomodeo 
AS 
Arco hioideo 
Prominencia nasal medial 
Prominencia nasal lateral 
Oído externo 
E Es 


Surco 
nasolagrimal 


Segmento 
intermaxilar 


Surco nasolabial 


14 semanas 


E prominencia rontonasa erominencia maxdar MM osocinerci anciouar 


FIGURA 36-2. Fases del desarrollo de la cara fetal normal, Nótese la enorme separación inicial de los ojos, la enorme 
separación de las fosas nasales (placodas nasales) y la posición baja de las orejas. (Tomado de Moore KL: Essentials of Human Embryology: 


Toronto, BC Decker, 1988.) 


traídas de los volúmenes tridimensionales permiten, con fre-— — telediastólico o velocidad máxima elevada) que acompañan 
cuencia, reconstruir visiones que no podrían obtenerse de otra a ciertas masas. 

manera (figura 36-7)%*"%, El Doppler color y de potencia Hay que evitar los artefactos en el estudio de la cara, Así 
también simplifican el estudio de las masas al identificar la. como, por ejemplo, una pequeña desviación del perfil fa- 


fuente de irrigación sanguínea. El Doppler pulsado revela las — — cial en la línea media puede dar la falsa impresión de mi- 
anomalías en la velocidad de la sangre (aumento del flujo crognatia o nariz en silla de montar. En la proyección bior- 
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FIGURA 36-3. Visión normal 
de la nariz y los labios. A. Esta 
visión se ha tomado cerca de un plano 
coronal y tangencial a la nariz, los 
Labios y el mentón. El labio superior 
intacto descarta la hendidura labial. 

B. Visión del perfil facial. Esta visión 
sagital se debe tomar exactamente en la 
artefactos. En 
la imagen no debe verse ni la órbita 


línea media para evita 


ni la apófisis superior del maxilar 
superior. El grado de prominencia de 
la frente, el ángulo entre los huesos 
frontal y nasal (-45%), el hueso nasal 
(presencia o ausencia y longitud), la 
punta de la nariz, la longitud del surco 
subnasal, el alineamiento de los labios 
y la posición de la mandíbula son 
elementos clave que deben evaluarse. 
C. Visión axial de las órbitas. En este 
plano se pueden examinar cl tamaño y 
el espaciamiento de las órbitas 

A veces se ven también el cristalino y 
la arteria hialoidea residual, Esta visión 
debe tomarse exactamente por el 
centro de las órbitas, pues, de lo 
contrario, éstas aparecerán 


artificialmente pequeñas y se 
supervalorará el espaciamiento entre 
ellas. D. Visión axial del maxilar 
superior. Esta visión ayuda a cvaluar 
una hendidura labial conocida o 
sospechada. En un maxilar superior 
normal se observa una hilera curvilínea 
€ ininterrumpida de 
(fe 
observará una o varias brechas. 

E. Visión axial de la mandíbula. 

En esta visión axial de la mandíbula se 
observan numerosos gérmenes 
dentales. E Visión coronal de la 
parte media de la cara. Esta visión 
final de la cara sirve, en algunos casos, 
para evaluar o confirmar la disposición 


'rmenes dentales 


has). Si existe una hendidura se 


espacial entre las órbitas, la cavidad 
nasal, el paladar, el maxilar superior y 
la mandíbula. 


Capítulo 36 / La cara y el cuello fetales 1219 


A 
FIGURA 36-4. Cuello normal. A. Visión sagital. La columna 


cervical y los tejidos blandos de la nuca se pueden examinar, junto 
con el grado de flexión o extensión del cuello (p. ej., en las masas 
cervicales anteriores y en la hiperextensión persistente del cuello con 
presentación de nalgas). B y C. Visiones axiales del cuello. B. En esta 
n axial anterior del cuello, el tiroides (fechas blancas) aparece 
cortado por el plano del istmo, Se pueden ver las carótidas en la zona 
medial y las venas yugulares, en la lateral (fechas abiertas), detrás del 
tiroides. La tráquea (T) aparece en la línea media, detrás del istmo; 
tras la tráquea se ve un cuerpo vertebral con un pequeño punto de 
osificación central (O). La médula espinal (M) se mece dentro del 
arco vertebral. C. Esta exploración se ha tomado por un plano 
inferior al istmo. Se ven dos lóbulos tiroideos aparentemente 
separados a ambos lados de la tráquea. 


FIGURA 36-5. Engrosamiento nucal. El grosor del 


pliegue nucal (cursores) es anómalo, pues mide 6,2 mm en esta FIGURA 36-6. Huesos nasales. Entre la 11.* y la 

stación de 20 semanas. Aunque el riesgo de trisomía 21 es 14.* semanas de gestación, los huesos nasales deben verse como un 
mayor, este feto presentaba cromosomas normales en la eco lineal brillante justo debajo de la piel de la parte superior 
amniocentesis. de la nariz, cerca del hueso frontal. 
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bitaria, un plano excesivamente alto o bajo podrían produ- 
cir una falsa impresión de microftalmía e hipertelorismo. El 
sombreado en la ecografía tridimensional puede indicar un 
defecto positivo falso, como una hendidura labial*. Existen 
otras barreras importantes para obtener buenas proyeccio- 
nes; así, por ejemplo, no se logra obtener un perfil verda- 
dero en un 30% de los casos ni una reconstrucción super- 
ficial adecuada en un 28%, El oligohidramnios, la obesidad 
materna y la posición y la hiperactividad fetales pueden cons- 
tituir obstáculos serios para una buena visualización. La re- 
construcción superficial tridimensional satisfactoria de la 
cara depende también de la edad gestacional: varía desde un 


63% a las 15-19 semanas hasta un máximo del 92% a las 24- 
2 


semanas y se reduce hasta el 75% a las 36-40 semanas 


PARTE SUPERIOR DE LA CARA 
Frente 


Los huesos wormianos (pequeños centros o láminas de osifi- 
cación situados dentro de las líneas de sutura) se han asocia- 
do, en las series pediátricas, con displasia cleidocraneal, hi- 
potiroidismo congénito, hipofosfatasia, osteogénesis imperfecta, 

pelo rizado de Menkes, progeria, 


trisomía 21, síndrome de 
picnodisóstosis, trastornos de la motricidad gruesa y disfin- 
ción cerebral mínima!%*, Algunas anomalías son idiopáticas 
y no se asocian con ningún otro trastorno. Aunque no se ha- 
yan identificado anomalías en cuatro casos de diagnóstico pre- 
natal de huesos worminanos'*, nosotros hemos reconocido un 
caso en el que se confirmó una trisomía 18 (figura 36-8) 

La prominencia frontal (figura 36-9) es muy rara y se ha 
asociado con sífilis congénita, acromegalia, nevo basocelu- 
lar, síndrome de Crouzon, síndrome de la trimetadiona fe- 
tal, síndrome de Pfeiffer, síndrome de Hurler, síndrome de 


FIGURA 36-7. Visiones 
tridimensionales 
ortogonales de la cara. Las 
visiones bidimensionales 
perpendiculares obrenidas con los 
volúmenes tridimensionales 
almacenados de datos pueden 
resultar muy útiles para el dibujo 
cuidadoso de la anatomía facial, sin 
el problema de los movimientos 


fetales. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DE LOS HUESOS WORMIANOS 


Displasia cleidocraneal 
Hipotiroidismo congénito 
Hipofosfasia 

Osteogénesis imperfecta 

Trisomía 21 

Hipofosfatasia 

Síndrome del pelo rizado de Menkes 
Progeria 

Picnodisóstosis 

Trastornos de la motricidad gruesa 
Disfunción cerebral mínima 


índrome de Russell-Silver, acondro- 


Rubinstein-Taybi y s 
plasia, displasia tanatofórica y disóstosis cleidocraneal. 


Ojos 
Hacia la 6.* semana de edad gestacional surge del prosencéfalo 
un tallo neuroectodérmico, parecido a una seta, que acaba 
convirtiéndose en la retina. La vesícula óptica, formada por 
el ectodermo adyacente, se diferencia hacia el globo ocular 
y en su interior se desarrolla el cristalino, nutrido por la ar- 
teria hialoidea. La mayoría de estas estructuras termina su 
desarrollo a las 12 semanas de gestación 

Como los ojos derivan, en parte, del cerebro anterior, su 
desarrollo puede alterarse significativamente cuando se pro- 
duce una anomalía de éste. Para ver las órbitas de forma óp 
tima se recomiendan los planos de barrido axial y coronal 
(véase figura 36-3C, F). La simetría, el espaciamiento y las 
dimensiones también se pueden evaluar. El diámetro in- 
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FIGURA 36-8. Hueso wormiano. Centro de osificación 
adicional (fecha negra) entre los huesos frontales de un feto con 
trisomía 18. Si hay menos de tres, se habla de huesos suturales 


FIGURA 36-9. Prominencia frontal (cabeza de 
flecha) de un feto con hipocondroplasia. Se observa, 
además, una «nariz en silla de montar» y el hueso nasal se reúne 
con el frontal en un ángulo anómalo de 90*. El tórax es pequeño y 


el abdomen, protuberante. 


terorbitario sirve para documentar la presencia o la ausen 
de hipertelorismo e hipotelorismo. Muchos casos se asocian 
con otras malformaciones, como holoprosencefalia, encefalo- 
cele anterior, hendidura palatina, malformaciones cardíacas, 
ano imperforado, hernia diafragmática y anomalías digitales'”. 

El hipotelorismo o espaciamiento reducido de los ojos 
(figura 36-10A) suele asociarse con otros estados como ho- 
loprosencefalia, trisomía 13, fenilceronuria materna, mi- 
crocefalia, distrofia miotónica y los síndromes de Meckel- 
Gruber o Williams'*. 

El hipertelorismo (espaciamiento amplio de las órbitas) 
(véase figura 36-10B) es muy raro en los fetos. Suele acom- 
pañarse de anomalías faciales y de otras estructuras, como en- 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DE LA PROMINENCIA FRONTAL 


e 


Sífilis congénita 

Acromegalia 

Nevo basocelular 

Síndrome de Crouzon 

Síndrome de la trimetadiona fetal 
Síndrome de Pfeiffer 

Síndrome de Hurler Rubinstein-Taybi 
Síndrome de Russell-Silver 
Acondroplasia 

Displasia tanatofórica 

Disóstosis cleidocraneal 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DEL HIPOTIRODISMO 


o —— 
Holoprosencefalia 
Trisomía 13 
Fenilcetonuria materna 
Microcefalia 
Distrofia miotónica 
Síndrome de Meckel-Gruber 
Síndrome de Williams 


cefalocele anterior (figura 36-11), teratoma orbitario (f- 
gura 36-12), síndrome de la hendidura facial media (figu- 
ra 36-13), hendidura labial, craneosinóstosis, síndromes de 
Apert, Crouzon, Noonan y Pena-Shokir, y exposiciones 
difenilhidantoína, ácido valproico u otros teratógenos!*!9 

Las órbitas pequeñas (microftalmía) o ausentes (anof- 
talmía) (figura 36-14) ocurren rara vez y casi siempre se 
acompañan de una anomalía cromosómica, un síndrome 


malformativo o un complejo malformativo. La anoftalmía 
se ha descrito en los síndromes de Goldenhar-Gorlin (mi- 
crosomía hemifacial) y de Lenz y en la trisomía 13'*. Puede 
ser bilateral o unilateral'?. La microftalmía se da en una am- 


plia gama de síndromes" 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DEL HIPERTELORISMO 


o. 


Encefalocele anterior 

Teratoma orbitario 

Síndrome de la hendidura facial mediana 

Hendidura labial 

Craneosinóstosis 

Síndrome de Apert 

Síndrome de Crouzon 

Síndrome de Noonan 

Síndrome de Pena-Shokir 

Exposición a difenilhidantoína, ácido valproico 
u otros teratógenos 
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B 
FIGURA 36-10. Hipotelorismo. A. El e 


órbitas de este feto de 20 semanas es muy reducido. El diámetro 


interorbitario equivalía a la edad gestacional esperada de 13 semanas. 
Según una norma menos específica, el diámetro interorbitario debe 
aproximarse a un diámetro orbitario, lo que no sucede en absoluto 
en este caso. B, Hipertelorismo. Este feto presenta órbitas muy 
distanciadas (separación de 17,5 mm) a las 22 semanas. Se trataba de 


un hallazgo aislado sin ninguna otra anomalía, 


Los párpados se fusionan (criptoftalmía) en el síndrome 
de Fraser, por lo que las órbitas quedan ocultas. Las órbitas 
subyacentes pueden resultar anómalas (p. ej., anoftalmía) y 
a veces se identifican muchas otras anomalías, como atresia 
o estenosis anales, anoftalmía, dacriocistocele, hendidura la- 
bial o palatina, malformación auricular, hidrocefalia, hi- 
pospadias, malrotación, anomalías uterinas y vaginales, age- 
. En la ciclopía (figura 36-15A, B) 


nesia renal y sindactilia? 
se aprecia una sola órbita en la línea media. Si existe tejido 


nasal, éste queda representado por una trompa ciega? 


FIGURA 36-11. Hipertelorismo. Hipertelorismo asociado 
con un gran encefalocele anterior, prominente, que mide 3,1 cm 
por 1,8 cm. 


FIGURA 36-12. Teratoma orbitario. Se observa un tumor 


mixto, quístico y sólido, que protruye por la órbita izquierda 


También se ha indicado que el citomegalovirus (CMV) pue- 


de actuar como teratógeno produciendo ciclopía 

La holoprosencefalia alobar suele asociarse con deformacio- 
nes mucho más intensas de la anatomía orbitaria y facial, entre 
ellas la ciclopía (ojo único en la línea media con ausencia de 
desarrollo de la nariz, que adopta la forma de trompa), la ermo- 
cefalia (estado parecido pero con dos órbitas) y la cebocefalia 
(hipotelorismo y nariz poco desarrollada)'*. (Véase capítu- 
lo 51, «Obtención de imágenes cerebrales en neonaros y lactan- 
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FIGURA 36-13. Hipertelorismo de una niña con 
una hendidura facial media tras la reparación 
quirúrgica de la hendidura labial. Obsérvese la 
separación marcada entre los ojos y las fosas nasales de ambos 
lados. (Por cortesía de Margot Van Allan, M.D., Hospital for Sick 
children, Toronto.) 


FIGURA 36-14. Anoftalmía a las 22 semanas de 
gestación. Imagen axial de la cara fetal por el plano orbitario. 
No se aprecia globo en ninguna de las órbitas (flechas) a cada lado 
de la nariz (n). 


B 
FIGURA 36-15. Ciclopía y trompa nasal (a las 18 semanas). A. Ecc 


rafía transversal frontal, a través de la órbita, obrenida 


después del nacimiento. Obsérvense los globos oculares fusionados, con forma de badajo (flecha blanca) y la pequeña protuberancia 
suptaorbitaria del tejido nasal (la trompa) (fecha negra). Sólo se observa el borde ósco orbitario externo; las paredes óscas mediales se hallan 


ausentes en esta malform: 
de Margot Van Allan, M.D., Hospital for Sick Children, Toronto.) 


tes».) La holoprosencefalia se asocia a menudo a la ciclopía y 
se ha diagnosticado incluso a las 11 semanas de gestación por 
medio de la ecografía tridimensional (véase figura 36-142, 

Las cataratas congénitas son opacidades turbias del 
cristalino ocular y se diagnostican mediante ecografía trans- 


n. B. Ciclopía con fusión de los globos oculares, probóscide supraorbitaria y ausencia de la nariz. (Por cortesía 


vaginal ya a las 15 semanas de gestación”, Pueden ocurrir 


con la infección por rubéola, la toxoplasmosis”, malfor- 
maciones cromosómicas”, síndromes de Neu-Laxova”” y 
Walker-Warburg?" o bien aparecer de manera familiar”! o 


aislada” 
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NORMAL CICLOPÍA 


SE 


ETMOCEFALIA CEBOCEFALIA 
q ó 
HENDIDURA MEDIA HENDIDURA FACIAL LATERAL] 


FIGURA 36-16. Holoprosencefalia. Malformaciones 
diferentes que se ven con la holoprosencefalia. (Tomado de 
Nyberg DA, Mahony BS, Pretorius DH: Diagnostic ultrasound of 
fetal anomalics. Text and Atlas. St. Louis, Mosby Yearbook, 1990.) 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DE LAS CATARATAS CONGÉNITAS 


Artrogriposis 
Condrodisplasia puntiforme 
Anomalías cromosómicas (21, 18, 13) 
Coloboma 
Aniridia congénita 
Ictiosis congénita 
Déficit de G6PD 
Homocistinuria 
Hipocondroplasia 
Microftalmía 
Rubéola 
Síndromes 
Hallerman-Streiff 
Kniest 
Marfan 
Neu-Laxova 
Roberts 
Smith-Lemli-Opitz 
Walker-Warberg 
Toxoplasmosis 
Cataratas ligadas al cromosoma X (Hutterite) 
Otros 


Los quistes del conducto nasolagrimal (dacriocistoce- 
les) (figura 36-17A, B, C) se localizan mediales e inferiores 
ala órbita, pueden ser uni o bilaterales, se deben a una obs- 
trucción quística del conducto nasolagrimal y suelen ocurrir 
de forma solitaria. Aparte de su localización característica, 
en la ecografía se ven, en general, como estructuras peque- 
ñas, paredes finas, hipoecoicas, que no se asocian con nin- 
gún flujo anómalo en el Doppler color o de potencia. El 
tratamiento quirúrgico precoz de estos quistes neonatales se 
sigue de una tasa de curación del 90%”, 


PARTE MEDIA DE LA CARA 


El síndrome de la hendidura facial media (displasia fron- 
tonasal) se manifiesta por hipertelorismo acentuado y sepa- 
ración amplia de los elementos nasales y narinas, como con- 
secuencia de una emigración y fusión anómalas de los 
elementos nasales y del maxilar superior. También puede 
acompañarse de hendidura del maxilar superior, paladar, la- 
bio, o todos ellos, y de encefalocele anterior. Son frecuen- 
tes las anomalías intracrancales**, 

El encefalocele anterior ocurre rara vez, en 1 de cada 
40.000 partos, pero probablemente sea más común en el 
sudeste de Asia y en la India”. Estas herniaciones pueden pro- 
truir a través de la órbita, entre los huesos nasal y ermoidal 
o frontal, o dentro de la faringe. 

La nariz en silla de montar se ha descrito en una serie de 
trastornos como la trisomía 21, la condrodisplasia punti- 
forme, la displasia ectodérmica, el síndrome de Rothmund- 
Thomson”, el síndrome de deleción 22q13.3, la exposición 
a la cumarina y la sífilis. El surco subnasal largo (surco de 
la línea media entre la nariz y el labio superior) se asocia con 
multitud de anomalías ferales, como el síndrome de Cornelia 
de Lange (figura 36-18); no obstante, también puede ser 
completamente normal. 


Labios y paladar 


Las hendiduras del labio superior (figura 36-19) y del pala- 
dar suelen deberse a una falta de fusión del maxilar supe- 
rior, paladar primario y paladar secundario” (figura 36-204, 
B, C, D), salvo en el síndrome de la brida amniótica, y se 
pueden clasificar según la propuesta de Nyberg"”. La inci- 
dencia de hendiduras natales se aproxima a 2 por 1000 y es 
mayor en el sexo masculino. En la población negra, la inci- 
dencia baja hasta 0,5 por 1000 y son muy pocos los varo- 
nes afectados. Las malformaciones asociadas al nacer sólo 
se ven en una de cada seis hendiduras””. Sin embargo, la si- 
tuación cambia en la población diagnosticada en vida pre- 
natal. Según una revisión de 70 hendiduras labiales, palati- 
nas o combinadas detectadas por ecografía, sólo 12 (30%) 
eran aisladas, 36 (51%) tenían un origen cromosómico (so- 
bre todo, trisomía 13) y 13 (19%), un origen distinto (54% 
con anomalías del SNC y 38% con cardiopatías). Todas las 
anomalías cromosómicas se asociaron con malformaciones. 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DE LA HENDIDURA LABIAL Y PALATINA 


Exposición a medicamentos 

Difenilhidantoína, ácido valproico, ácido retinoico, 
carbamazepina, diazepam y esteroides 

Síndrome de la brida amniótica 

Holoprosencefalia 

Displasias ectodérmica y frontonasal 

Síndrome de Roberts 

Síndrome de Miller 

Síndrome de Mohr 

Trisomías 13, 18 y 21 

Triploidía 


Ninguna de las hendiduras labiales aisladas comportó anoma- 
lías cromosómicas. Hubo, además, 5 (79%) muertes intrau- 
terinas””, La exposición a una serie de medicamentos, como 
difenilhidantoína, ácido valproico, ácido retinoico, carba- 
mazepina, diazepam y esteroides, también se asocia con hen- 
diduras”*, Se conocen muchos otros trastornos asociados 
con una hendidura labiopalatina, entre ellos el síndrome de 
tica, la holoprosencefalia, las displasias ecto- 
dérmica y frontonasal, las trisomías 13, 18 y 21, la triploi- 
día y los síndromes de Roberts, Miller y Mohr. 

Se conoce un pequeño número de estudios sobre la eficacia 
del cribado y diagnóstico ecográficos de las anomalías facia- 


la brida amni 
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FIGURA 36-17. Dacriocistoceles (flechas). 
A, B, C. Quistes del conducto nasolagrima 


les. En una de las series se examinó a 618 mujeres embara- 
zadas entre la 9.* y la 37.* semanas de gestación y se detecta- 
ron 25 malformaciones faciales con las técnicas bidimensio- 
nal y tridimensional. La ecografía tridimensional reconoció 
todas las malformaciones y la bidimensional omitió 5: un 
perfil plano, una displasia orbitaria, dos de las nueve hendi- 
duras labiales/palarinas y un defecto de osificación”. En un 
análisis retrospectivo de 38.110 partos de toda una región 
ol cribado ecográfico efectuado entre la 11.* y la 
14. semanas, entre la 20.* y la 22.* o entre la 32.* y la 34. 
sólo se reconocieron 21 de las 42 (50%) hendiduras labiales* 
708 ecografías realizadas entre la 8: 
20.* semanas se hallaron 17 de las 


geográfica, el 


En otra revisión de 2 
y 12.> 
26 (65%) hendidu: 
Las tasas de detección de la hendidura labial y palatina com- 
binada en un centro hospitalario, con técnicos perfectamente 


o entre la 18. y la 
as faciales potencialmente detectables”* 


formados y métodos sistemáticos de exploración, se eleva- 
ron hasta el 93%, pero la tasa de detección de la hendidura 


122% 


palatina solitaria resultó desgraciadamente baja, de 


Así pues, la calidad y la naturaleza sistemática del sitiado 


ecográfico resultan, al parecer, esenciales para su eficacis 
fecto palatino mo- 


Otros signos que apuntan hacia un del 
e o intenso, que dificulta la deglución normal, son 
la presencia de polihidramnios y un estómago pequeño o 
sin embargo, específicos y estos 


ausente”, No hay signo: 
defectos pueden acompañarse de cualquier malformación 
estructural o funcional entre la boca y el estómago. 

El epignato es un teratoma faríngeo benigno y raro que 


puede surgir del ecrodermo de la bolsa de Rathke”; sue- 
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36 Síndrome de Cornelia de Lange. 
Imagen de la cara de un feto de 20 semanas. Síndrome de 
Cornelia de Lange, con reconstrucción tridimensional superfic 
en el que se observa el surco nasolabial típicamente largo (doble 
flecha) asociado a este estado. 


le extenderse hacia delante y sobresale de la boca (figu- 
ra 36-214, B). En la ecografía se suelen ver componentes 
mn interior. El Doppler 


quísticos y sólidos e incluso calcificaci 
color muestra, de ordinario, un flujo prominente por los 
elementos sólidos, no calcificados, de la masa tumoral. 
Este tumor no parece relacionado con factores cromosó- 
micos, genéticos ni teratógenos. Algunos crecen lo sufi- 
ciente para impedir el parto normal y, por esta razón, obli- 
gan a una cesárea. La supervivencia depende, a menudo, 
del grado de obstrucción respiratoria y puede mejorar con 


1T%%4. Esta técnica EXIT (tratamiento ex- 


la técnica 
trauterino durante el parto) se basa en la expulsión, en el 
momento de la cesárea, de la cabeza y del hombro fetales. 
La circulación umbilical y placentaria permanecen fun- 
cionales mientras se procede a la reanimación y cirugía. 
En otros tumores bucales, como el épulis (tumor de célu- 
las granulares gingivales), se puede actuar de la misma ma- 
nera con buenos resultados” 


PARTE BAJA DE LA CARA 


Mandíbula 


La micrognatia (mandíbula pequeña) y la retrognatia (des- 
gn peq gn 
plazamiento posterior de la mandíbula) se dan en una se- 


FIGURA 36-19. Hendidura labial bilateral. Feto del 
tercer trimestre con hendiduras labiales visualizadas en la 
reconstrucción tridimensional superficial. La hendidura izquierda 
se acompañaba de una estrecha hendidura palatina. 


MICROGNATIA 
Y RETROGNATIA 


Complejo de Pierre Robin 

Microsomía hemifacial (síndrome de Treacher 
Collins) 

Disóstosis acrofacial postaxial de Nager 

Trisomías 18 y 22 (y otras aberraciones 
cromosómicas) 

Síndrome de Hallermann-Streiff 

Progeria 

Síndrome de Smith-Lemli-Opitz 

Síndrome de Russell-Silver 

Síndrome de Seckel 

Síndrome del maullido de gato 

Síndrome de Marfan 


rie de trastornos, como el complejo de Pierre Robin, la mi- 
crosomía hemifacial (síndrome de Treacher Collins), la di 
sóstosis acrofacial postaxial de Nager, las trisomías 18 y 22 
y otras aberraciones cromosómicas (figura 36-22A, B, C, 
D), la progeria y los síndromes de Hallermann-Streiff, de 
Smith-Lemli-Opitz, de Russell-Silver, de Seckel, del maullido 


525354, La visión del perfil facial se 


de gato y de Marfan 
utiliza, por lo general, para identificar la micrognatia pero 
con dos reservas. La visión del perfil, cuando se desvía lige- 
ramente de la línea media, puede dar una falsa impresión 
de micrognatia; a la inversa, un fero con un cuello bien fle- 
xionado y el mentón pegado al tórax puede ocultar una mi- 


crognatia verdadera. 
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FIGURA 36-20. Patrones de hendidura labial y palatina. A. Hendidura labiopalatina completa aislada, que afecta al labio, la 


nariz y el paladar primario. B. Hendidura labiopalatina bilateral. La porción medial del labio y la cresta alveolar, el premaxilar (hueso 


in 


ivo), que suele sobresalir hacia delante, aparece como una masa subnasal. C y D. Hendidura labiopalatina bilateral. La hendidura labial 


se extiende a uno o ambos lados del paladar duro secundario y contiguo. (Modificado con autorización de Moore KL: Essentials of Human 


Embryology. Toronto, BC Decker, 1988.) 


Lengua 


La macroglosia (lengua grande) es característica del sín- 
drome de Beckwith-Wiedemann (onfalocele, macroglosia, 
visceromegalia y displasia renal) (figura 36-23), así como 
del hipotiroidismo congénito, las enfermedades por de- 
pósito de gangliósidos y las neurofibromatosis””. En la eco- 
grafía suele observarse una lengua con una prominencia 
persistente, que se ve mejor en la proyección del perfil fa- 


B 


FIGURA 36-21. Epignato. A. En esta reconstrucción 
tridimensional superficial se aprecia una gran masa que sobresale 
por debajo del maxilar superior de un feto anencéfalo. B. Epignato, 
El examen macroscópico después de la muerte confirmó la 
existencia de un gran teratoma, revestido de piel, que sobresalía del 
techo de la cavidad bucal. 


cial. Este mismo aspecto puede obedecer al desplazamiento 
de una lengua, de tamaño normal, por una masa sublin- 
gual (figura 36-24). 


OTROS TRASTORNOS FACIALES - 


Las demás anomalías faciales raras comprenden la microso- 
mía hemifacial (síndrome de Goldenhar-Gorlin, en el que 
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c 
FIGURA 36-22. Micrognatia de un feto con trisomía 9. A. En la imagen sagital convencional del perfil bidimensional se 
aprecia una mandíbula muy pequeña con una falta consiguiente de alineamiento de los maxilares superior e inferior; el labio superior 
sobresale y no hace contacto con el inferior. B. Visión tridimensional anterior en el modo de transparencia máxima, en la que se aprecian los 
tejidos óscos y blandos de la cara, con una mandíbula pequeña y orejas de implantación baja (flechas). C. Esta visión, con una rotación de 


90”, ilustra la mandíbula pequeña (flecha) y los tejidos blandos suprayacentes. D. En esta fotografía se aprecia la micrognatia (flecha) del feto. 
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y 23. Macroglosia y síndrome de 
Beckwith- Wiedemann a las 33 semanas de la 
gestación. Obsérvese cómo la lengua, masiva (flecha recta), 
protruye desde la boca fetal (labios, flechas curvas). Este feto no 
pudo introducir en ningún momento toda la lengua dentro de la 
boca. El feto presentaba, además, macrosomía y riñones grandes, 
pero, por lo demás, de aspecto normal 


. Macroglosia debida a un higroma 


en todo momento entre los labios y no se podía retracr (fecha). 


un lado de 
una implantación baja). La otocefalia es una malformación 
ara y se caracteriza por ausencia 


a 


ara es pequeño y la oreja ipsolateral presenta 


extensa y letal de toda la 
a de la mandíbula y de la lengua, orejas muy 
ía, microftalmía o anof- 


o hipoplasi 


próximas, atresia de coanas, ciclop 
31 diprósopo (dos caras de una 


talmía y holoprosencefalia 
cabeza, parcial o completa) (figura 36-25) se atribuye, en 
principio, a la duplicación parcial de la notocorda, es su- 
mamente raro y puede asociarse, además, con duplicación 
de los hemisferios cerebrales o agenesia del cuerpo callo- 
so*%, La ecografía tridimensional resulta muy útil para ex- 
poner la cara típica del arlequín (ictiosis)””. Los datos eco- 
se pueden confirmar mediante biopsia 


gráficos sospechosos 
de la piel fetal o análisis morfológico de las células del lí- 
. 60 5 
quido amniótico%. Aunque este trastorno puede resultar 
letal o muy invalidante, algunos lactantes responden al tra- 
y E 


tamiento con etretinato”'*”. Los teratomas faciales (véase fi- 


quístico secundario. | a punta de la lengua de este feto protruía 


5. Diprósopo. En esta reconstrucción 
l especial se observa la duplicación completa de las 


tridimensior 
órbitas, la nariz y la boca. (Por cortesía del Profesor Saied 
Mohamed Tohamy, Department of Obstetrics and Gynecology, Ain 
Shans University, Cairo, Egypt) 


GURA 36-26. Síndrome de la brida amniótica. La 
frente de este feto se encuentra seccionada por bandas amnióticas 
(flechas), que se extienden hacia abajo por la cara. El cerebro, 


encima de la frente, muestra un desarrollo grotesco. 


gura 36-12) y los hemangiomas se asocian con una tasa de 
mortalidad neonatal relativamente alta (14%), que es mu- 
cho mayor cuando existe un componente intracraneal 
(100%)*?. El síndrome de la brida amniótica se 
veces, aproximadamente en 1 de cada 1200 partos”. Puede 
causar distorsiones llamativas y grotescas de la anatomía fa- 
cial y craneal (figura 36-26). Las hendiduras, los defectos 
as producidas por bandas no sue- 


la pocas 


oblicuos y otras anoma] 
len respetar los límites embrionarios. La teoría más común 


sobre su origen se basa en una rotura del saco amniót 
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36-27. Higroma quístico. A. En estos planos 


FIGUR, 


tridimensionales ortogonales de un feto de 12 semanas, en los planos 
sagital, axial y coronal, se advierte con claridad un higroma quístico 


extenso con tabicaciones internas. B. Higroma quístico gigante; se 
observan los tabiques característicos (flechas) dentro del higroma. 
C. Fero con hidropesía e higroma quístico. Reconstrucción 


tridimensional; la piel (cabezas de flecha) se halla muy separada de la 


bóveda crancal. Además, se ve un tabique transversal, 


la fase de crecimiento durante el primer trimestre, que fa- 
cilita la herniación de las porciones fetales hacia el saco co- 
riónico. Además, algunos fetos degluten membranas laxas 
que forman bandas mesodérmicas y éstas cortan, constri- 
sarrollo. El síndrome de la 


ñen o distorsionan aún más su d 
brida amniótica no suele acompañarse de malformaciones 


cromosómicas, síndromes ni otros estados**“, 


CUELLO 


El 


-xamen pormenorizado del cuello fetal no constituye una 
parte normalizada del estudio ecográfico de la anatomía fe- 


tal, salvo en una circunstancia concreta. Las vértebras cer- 
vicales se deben observar al menos en dos de tres planos (sa- 
gital, axial o coronal), como parte de la ecografía en tiempo 
real de la columna vertebral fetal. El examen del grado de 
flexión del cuello (véase figura 36-4A) en el plano sagital 
ayuda a identificar el feto con el cuello hiperextendido («que 
mira a las estrellas») y también a sospechar una masa cervi- 


cal anterior. Los higromas quísticos se reconocen, a menu- 
do, en el plano axial (figura 36-27A, B, C). A veces se pue- 
den identificar las arterias carótidas, la faringe llena de líquido 


y la tráquea o el tiroides fetal (véase figura 36-4B, C); sin em- 


bargo, la columna cervical se suele ecografiar desde atrás y, 
además, el feto adopta a menudo una posición de flexión 
con el mentón pegado al tórax, lo que enmascara la visua- 


lización de la parte anterior del cuello. 

Hay algunas situaciones en las que se puede diagnosticar 
erróneamente como masa cervical una estructura situada in- 
mediatamente adyacente al cuello. Éstas son el cordón nu- 
cal, el cabello fetal, el coágulo de sangre, el quiste subcorial 
o las bolsas de líquido amniótico. Se conoce una amplia gama 
de masas cervicales, que pueden ser fundamentalmente quís- 
ticas (higroma quístico [figura 36-28], meningocele occipi- 
l, quistes de la hen- 


tal [figura 36-29], meningocele cervi 
didura branquial, quistes del conducto tirogloso, laringocele) 
o sólidas (bocio, neuroblastoma metastásico, sarcoma, fi- 
broma, lipoma), o incluso complejas y de aspecto mixto (mie- 
lomeningocele cervical, encefalocele occipital [figura 36-301, 


hemangioma [figura 36-31], bocio, teraroma, melanoma)". 


Higroma quístico 


Los higromas quísticos son las masas quísticas posteriores 
más comunes del cuello y suelen presentar tabicaciones li- 
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FIGURA 36-28. Higroma quístico 
sublingual. A. Este caso de macroglosia 
(flecha) (de la figura 36-24) también 
presentaba numerosos quistes de pequeño 
tamaño (cursores) debajo de la base de la 
lengua. B y C. La RM neonatal de la cabeza 
y el cuello revela claramente la protuberancia 
fingual. D. En la imagen sagital de RM se 
observa una gran masa multiquística 
sublingual que infiltra la lengua. 
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FIGURA 36-29. Meningocele occipital 
(flechas blancas) en la nuca. El ecografista, experimentado, detectó un 
defecto pequeñísimo (flecha curva) en la parte inferior del occipucio 
(flecha abierta). Además, había un quiste de Dandy-Walker. 


.. Masa quística 


FIGURA 36-30. Encefalocele occipital. Se observa un 
gran encefalocele complejo que protruye hacia la cara posterior a 
través de un gran defecto del occipucio. 


neales internas (figura 36-27A, B). Se dan en los abortos es- 
pontáneos”” y en 1 de cada 700 embarazos**. Sin embargo, 


la mayoría es pasajera y, a pesar de su aspecto llamativo a las 
16-20 semanas, casi siempre remite antes del parto. 

Los higromas quísticos cervicales obedecen, al parecer, a 
un retraso en la formación de la comunicación entre los sa- 
31 líqui- 


do linfático se acumula y produce distensión; la falta de dre- 


cos linfáticos yugulares y la vena yugular interna. 


naje también ocasiona linfedema e hidropesía no inmunitaria 
Los higromas se asocian, más veces, con el sindrome de 
Turner (45X), pero también con una serie de anomalías cro- 
mosómicas, en particular las trisomías 18 y 21”. Los hi- 
gromas se han notificado, asimismo, con el síndrome del 
alcoholismo fetal y los síndromes de ictericia múltiple”. 
Cuando los higromas se acompañan de hidropesía, el de- 
senlace habitual es la muerte intrauterina del feto”. La mor- 
talidad total del higroma quístico varía entre el 80% y 90%*, 
Sin embargo, el pequeño número de fetos con higroma quís- 


B 


FIGURA 36-31. Hemangioma cervical. A. Gran masa 
quística y sólida en la parte anterior del cuello. El tamaño 
determina una extensión considerable del cuello fetal, con la 
mandíbula muy separada del tórax (flechas). B. El estudio por TC 
reveló una masa infiltrariva compleja que afecta a la base de la 
lengua. A través de la imagen se observa un tubo endotraqueal 

La masa descendía hasta la porción alta del mediastino y remitió 
mediante tratamiento con esteroides en vida neonatal 


tico solitario y cromosomas normales puede mostrar un 


buen pronóstico”. 


Encefalocele 


La incidencia de los encefaloceles occipitales varía entre 1 
por 2700 y 1 por 10.000*”; los defectos cervicales son bas- 
tante más raros'*. La alfafetoproteína del suero materno sue- 
le elevarse, salvo que el defecto esté cubierto de piel 3, Cuando 
se aprecia una cantidad excesiva de tejido cerebral incluido 
en un encefalocele occipital, puede haber una microcefalis 


secundaria que se manifieste por perímetro cefálico peque- 


IMM IA IA 
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MASAS CERVICALES FETALES 


o 


QUÍSTICAS 


Meningocele occipital 
Meningocele cervical 

Higroma quístico 

Quistes de la hendidura branquial 
Quistes del conducto tirogloso 
Laringocele 


SÓLIDO 


Bocio 

Neuroblastoma metastásico 
Sarcoma 

Fibroma 

Lipoma 


ASPECTO COMPLEJO Y MIXTO 


Mielomeningocele cervical 
Encefalocele occipital 
Hemangioma 

Bocio 

Teratoma 

Melanoma 


ño y frente en pendiente. Otra posibilidad es que la hidro- 
cefalia pueda obedecer a la presión y a la obstrucción. En 
ocasiones, el defecto occipital resulta difícil de reconocer 
(véase figura 36-29) y, si no se identifica, se complica la con- 
firmación del diagnóstico. 

Los encefaloceles occipitales también se deben a bandas 
amnióticas hasta en un tercio de los casos”*. El encefaloce- 
le occipital, acompañado de riñones poliquísticos, consti- 
tuye asimismo un elemento esencial del síndrome de 
Meckel-Gruber, un trastorno autosómico recesivo. Hay 
otros síndromes raros que también se asocian con el ence- 
falocele como el síndrome de la banda tisular aberrante, 
el síndrome de Chemke, el síndrome de criptoftalmía, el 
enanismo con anomalías de la segmentación vertebral, 
la displasia frontonasal, el sindrome de Knobloch, el sín- 
drome de Meckel, el síndrome seudo-Meckel, el síndro- 
me de von Voss y el síndrome de la warfarina”. 


Bocio 


La función endocrina tiroidea se inicia aproximadamente a 
las 12 semanas. Aunque las mediciones tiroideas se puedan 
remitir a un intervalo normal”*, no suele ser necesario por- 
que casi siempre se aprecia si la masa es claramente anterior, 
bilobular o compleja. Si existe una gran masa, puede forzar 
una hiperextensión del cuello fetal. En ocasiones se obser- 
van insuficiencia cardíaca de alto gasto y polihidramnios fe- 
tales. Los anticuerpos de la enfermedad materna de Grave 
atraviesan la placenta y determinan hipertiroidismo fetal. 


El estado tiroideo fetal se evalúa mediante cordocentesis y 
de manera indirecta por la presencia de un flujo Doppler 
llamativo en color dentro del tiroides y una velocidad má- 
xima aumentada en la arteria carótida”. La respuesta al tra- 
tamiento se mide por cordocentesis seriada, los cambios en 
el tamaño del bocio la menor prominencia de la vasculari- 
dad del Doppler color”*. Se puede adoptar una medida si- 
milar frente al bocio fetal con hipotiroidismo fetal, basán- 
dose en la cordocentesis, amniocentesis, o ambas, para medir 
la tirotropina (TSH) y los valores de tiroxina libre obteni- 
dos con las inyecciones intraamnióticas de tiroxina”4, Si 
el bocio sigue siendo importante y no remite, puede difi- 
cultar la flexión normal del cuello durante el descenso a la 
pelvis (para iniciar el parto) y exigir una cesárea, 

Se han descrito otras dos malformaciones sutiles en el 
cuello. La primera, un esófago lleno de líquido, que termi- 
na en un «saco ciego», se ve durante la deglución fetal y 
constituye un signo de atresia esofágica. Cuando la bolsa 
se localiza en el cuello, el pronóstico es menos favorable que 
cuando se encuentra en el mediastino”. En segundo lugar, 
la presencia de una tráquea llena en todo momento de lí- 
quido da una clave de la posible atresia o estenosis larín- 
geas, que también se identifican por un síndrome congéni- 
to de obstrucción de la vía respiratoria rápida y se acompaña 
de pulmones muy ecógenos y aumentados de tamaño y un 
diafragma invertido. Este estado se puede tratar satisfacto- 
riamente al nacer con la técnica EXITY. 


ASOCIACIONES CROMOSÓMICAS 


Se han identificado algunas características, al examinar la 
cara y el cuello fetales, que constituyen marcadores o facto- 
res de riesgo para las anomalías cromosómicas. 


Translucidez nucal 


El cribado de la translucidez nucal (TN) se ha aceptado am- 
pliamente para analizar el síndrome de Down. Exige una 
formación específica, una técnica cuidadosa y una garantía 
constante de la calidad*?. Entre la 11.* y la 14.* semanas 
de gestación se toman imágenes sagitales del embrión que 
ocupan el 75% o más de las imágenes y se alejan del am- 
nios. Los cursores se colocan en los bordes internos de la TN 
(figura 36-32). Las medidas de la TN, junto con la edad ma- 
terna, permiten detectar hasta el 80% de las anomalías cro- 
mosómicas con una tasa de resultados positivos falsos del 5%. 
Si se combinan con el análisis de la B-gonadotropina corió- 
nica humana libre (HCG) y de la proteína A del plasma aso- 
ciada al embarazo (PAPP-A)', la sensibilidad puede aumen- 
tar hasta un 85% con la misma tasa de falsos positivos. La 
combinación de los marcadores del primero y segundo tri- 
mestre puede lograr la misma sensibilidad con una tasa de fal- 
sos positivos aún más baja**. Este último método de criba- 
do puede reducir perfectamente la necesidad de amniocentesis 
y sus riesgos, pero perpetúa el diagnóstico tardío de los em- 
barazos afectados. La TN se ha asociado, asimismo, con una 
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FIGURA 36-32. Translucidez nucal. Medida 
anormalmente grande de la NT (flechas) de 4,1 mm. Este feto 
presentaba una trisomía 21. 


amplia gama de otros síndromes y estados, en particular car- 
diopatías*, (Véanse capítulos 33, «Anomalías estructurales 
en el primer trimestre», y 34, «Marcadores ecográficos de los 
defectos cromosómicos fetales».) 


Engrosamiento nucal 


El grosor del pliegue nucal entre la 15.* y 19.* semanas de 
gestación supone un factor de riesgo para la trisomía 2 21%, El 
engrosamiento se debe al edema, sin los quistes característi- 
cos del higroma quístico. La medición exacta del grosor nu- 
cal requiere una visión axial del cráneo, inclinada hacia aba- 
jo, de manera que se reconozcan sin problemas la cavidad 
del septum pellucidum y el cerebelo. Luego se toma la me- 
dida en la línea media, desde el borde externo del hueso oc- 
cipital hasta el borde externo de la piel (véase figura 36-5). 


Huesos nasales 


La hipoplasia nasal, desde que Langdon Down describiera 
originariamente el síndrome, se ha reconocido como una 
característica del síndrome de Down, Recientemente, el re- 
traso en la aparición de los centros de osificación nasal, la 
ausencia de hueso nasal (véase figura 36-6), se ha descrito 


como un factor de riesgo para la trisomía entre la 11.* y la 
14.2 semanas de gestación; la sensibilidad para la trisomía 
21 varía entre el 68% y el 75%, con una tasa de resultados 
positivos falsos del 0,59%, Se confía en que la combina- 
ción de este y otros marcadores mejore aún más la eficacia 


del cribado de las anomalías cromosómicas. 
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Le anomalías del sistema nervioso central (SNC) re- 
presentan la causa más frecuente de remisión para diag- 
nóstico prenatal y ocasionan la máxima angustia a los pa- 
dres!?*, Las anomalías del SNC ocurren con una frecuencia 
aproximada de 1,4 a 1,6 por 1000 nacidos vivos pero se dan 
del 3% al 6% de los mortinatos. El uso creciente del cri- 
bado mediante la alfaferoproteína del suero materno (AFP) 
ha motivado un aumento del número de embarazos remi- 
tidos para estudio de las anomalías del SNC y de otras posi- 
bles malformaciones”, Por suerte, la ecografía, si se ejecuta 
cuidadosamente por un examinador formado y experi- 
mentado con arreglo a las directrices establecidas, resulta 
muy sensible para el estudio del SNC'*. Se recomienda la 
ecografía sistemática a las 18-20 semanas. Es verdad que 
muchas malformaciones cerebrales se pueden reconocer 
en el primer trimestre y a comienzos del segundo, pero 
otras aparecen o sólo se manifiestan en las etapas finales 
del embarazo”. 


Tumores 


ANATOMÍA DEL DESARROLLO 
Embriología 


El desarrollo del sistema nervioso central comienza hacia la 
5.* semana menstrual (la tercera semana después de la con- 
cepción) a medida que las células destinadas a formar la no- 
tocorda infiltran el disco embrionario. Esto hace que el te- 
jido embrionario suprayacente se engruese y, en última 
instancia, se pliegue y fusione para dar el tubo neural. La 
fusión comienza por el centro del embrión y se extiende 
después a los extremos craneal y caudal. El extremo ante- 
rior, el neuroporo rostral, se cierra hacia las 5,5 semanas de 
la edad gestacional y el extremo caudal, aproximadamente 
media semana después. Hacia la 6.* semana, el extremo ce- 
fálico se ensancha para dar el cerebro y se expande y flexio- 
na para formar las estructuras cerebrales definitivas (ta- 
bla 37-1)'”7. Hacia las 12-15 semanas de la edad gestacional, 
casi todas las estructuras han adquirido su forma definiti- 
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A  _  _— a —  —_— A ————— 


TABLA 37-1. DIFERENCIACIÓN DE LAS REGIONES CEREBRALES A PARTIR DE LAS VESÍCULAS PRIMITIVAS 
PI A NT A AAA A A 


Vesículas primitivas Vesículas secundarias 

Prosencéfalo Telencéfalo 
Diencéfalo 

Cerebro medio Mesencéfalo 

Cerebro posterior Metencéfalo 


Mielencéfalo 


Estructuras maduras 


Hemisferios cerebrales 
Ganglios basales 
Sistema olfatorio 
Tálamo 

Hiporálamo 

Cerebro medio 
Protuberancia 
Cerebelo 

Bulbo raquídeo 


Tomado de Moore K1.: Essentials of Human Embryology Toronto, B.C. Decker Inc., 1988. 


A 


B 


FIGURA 37-1. Imágenes de la cabeza fetal con la sonda transvaginal. A. El cráneo se diferencia claramente del tronco 


y los esbozos de los miembros a las 9 semana 
un espacio normal que luego origina el IV y 


ntrículo (flecha). B. Ecogra 


de la edad gestacional. La estructura quística intracraneal es la cavidad rombencefálica feral, 
ía a las 11,5 semanas de la menstruación. La corteza es muy fina a 


esta edad y la región cerebral se compone sobre todo de ventrículos llenos del plexo coroideo (c). La osificación ecógena de los huesos 


frontales (flecha) permite descartar una anencefalia. 


va. Algunas excepciones son el cuerpo calloso, el vermis ce- 
rebeloso, la migración neuronal de la matriz germinativa 
periventricular, el desarrollo de los surcos y circunvolucio- 
nes y la mielinización. 

Estas últimas estructuras comienza a desarrollarse apro- 
ximadamente a partir de la 15.* semana. El cuerpo calloso 
termina de formarse hacia las 18-20 semanas. En su desa- 
rrollo, induce la formación de dos septi pellucidi y el espa- 
cio intermedio, que es la cavidad del seprum pellucidum. El 
vermis cerebeloso comienza su desarrollo por la cara supe- 
rior y crece de arriba abajo; termina de formarse hacia las 
18 semanas de gestación. Además, las células cerebrales em- 


piezan a migrar desde su lugar de origen, la capa germina- 
tiva que tapiza los ventrículos, hasta su posición definitiva 


en la superficie de la corteza, donde dan la sustancia gris. 
Después de esta migración del tercer trimestre, la corteza ce- 
rebral se contorsiona para formar las circunvoluciones y sur- 
cos que se ven en la ecografía hacia las 28 semanas de gesta- 
ción, aunque los surcos de referencia, como el surco lateral 
y la cisura parietoccipital, aparezcan hacia las 20 semanas. 


Anatomía ecográfica 


Primer trimestre: desde la concepción hasta la 13.* se- 
mana. El embrión incipiente se visualiza mejor por vía trans- 
vaginal*”. El polo cefálico se identifica hacia las 8 semanas 
(figura 37-14). Entre la 10.* y la 11.* semanas, los huesos de 
la calota muestran mineralización (véase figura 37-1B). A 
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esta edad, el manto cerebral es muy fino. Los ventrículos son 
grandes y están llenos del plexo coroideo que supuesta- 
mente nutre el cerebro en desarrollo". El espacio anecoi- 
co voluminoso situado detrás del cerebro posterior repre- 
senta la cavidad rombencefálica, cuyo tamaño disminuye 
a medida que empieza a formarse el cercbelo (véase figura 
37-1A)''. Este espacio normalmente anecoico sobresale mu- 
cho en la ecografía del primer trimestre y no debe confun- 
dirse con ninguna anomalía. 

Segundo y tercer trimestres: desde la 14.* semana hasta 
el término. A partir de este momento se reconoce en la eco- 
grafía la mayoría de las estructuras cerebrales, Se han pro- 
puesto tres visiones convencionales que muestran las es- 
tructuras principales. La observancia sistemática de estas tres 
proyecciones permite detectar más del 95% de las anoma- 
lías cerebrales que se ven con la ecografía'?*”, Estas proyecciones 
normalizadas se encuentran todas en el plano transaxial vis- 
to por la cara lateral y constituyen: 


+ La proyección talámica. 
+ La proyección ventricular. 
+ La proyección cerebelosa. 


El plano talámico es la proyección que se emplea para 
medir los diámetros biparietal y occipitofrontal (DBP y 
DOF) (figura 37-2A)'*., Muestra el tálamo, el tercer ven- 
trículo, el trígono cerebral, los ganglios basales, la ínsula y 
la cisterna ambiens. La proyección ventricular se encuen- 
tra ligeramente por encima de la talámica e ilustra los cuer- 
pos y, lo que es más importante, los vestíbulos de los ven- 
trículos laterales así como la cisura interhemisférica (véase 
figura 37-2B). El vestíbulo del ventrículo lateral se sitúa en 
la base del asta occipital, por donde se une al asta temporal 
y el cuerpo del ventrículo. Se trata de una referencia im- 
portante para la medición del tamaño ventricular. La pro- 
yección cerebelosa se obtiene girando el transductor en el 
plano axial, centrado sobre el tálamo, para ver los hemisfe- 
rios cerebelosos (véase figura 37-2C). Esta proyección mues- 
tra el cerebelo, la cisterna magna, la cavidad del septum pe- 
llucidum y, a menudo, las astas anteriores de los ventrículos 
laterales. Las mediciones cerebelosas se pueden emplear para 
determinar la edad gestacional si la cabeza está moldeada'*. 
La cisterna magna es el espacio de LCR comprendido entre 
el cerebelo y el hueso occipital (véase figura 37-2C). Debe 
visualizarse en cada estudio. Su obliteración indica una mal- 
formación de Chiari II que se da en el 97% de los pacien- 
tes con espina bífida oculta. 

La forma de la cabeza debe apreciarse en todas estas pro- 
yecciones. Normalmente es ovoidal (véase figura 37-2). 
La indentación bifrontal, o forma de limón (véase figu- 
ra 37-13A), se da en la espina bífida, algunos enanismos y 
un 1% de los fetos normales. La forma de fresa se ve con 
algunas anomalías cromosómicas, en particular la trisomía 
18, y se caracteriza por un acortamiento de la longitud oc- 
cipitofrontal (braquicefalia) (figura 37-3) y un contorno li- 
geramente triangular con un vértice anterior y aplanamien- 
to occipital. La forma de trébol se ve entre algunos enanos, 


sobre todo entre los tanatofóricos, y en algunos fetos con 
craneosinóstosis. Esta deformidad se observa menor en el 
plano coronal. En estos casos, el vértice de la cabeza es pe- 
queño y se aprecia una prominencia bilateral en la región 
temporal baja y el peñasco. En las sinóstosis craneales, la 
forma del cráneo es grotesca, según las suturas que se fu- 
sionen. Estas sinóstosis pueden resultar idiopáticas o espo- 
rádicas y ocurrir como parte de otros síndromes'*. La doli- 
cocefalia describe la elongación de la cabeza desde el plano 
anterior al posterior, con un estrechamiento de lado a lado. 
En general, se debe al moldeado cefálico en la presentación 
de nalgas, pero puede representar una deformidad fija. 

Hay que comprobar la mineralización de los huesos cra- 
neales, sobre todo si el cerebro se ve inesperadamente bien. 
En estos casos se sospechará algún estado asociado a una 
mineralización escasa, como la osteogénesis imperfecta (fi- 
gura 37-4) y la hipofosfatasia. 

Estas tres proyecciones representan un punto de partida va- 
lioso, pero la exploración no debe limitarse a ellas. Hay que 
examinar todo el cerebro, empleando las proyecciones nece- 
sarias para ver todas las estructuras (véanse figuras 37-2D, E 
y 37-8). Se puede emplear la vía transvaginal. Si la cabeza 
se encuentra en la profundidad de la pelvis, es más fácil vi- 
sualizar el cerebro'”**. 

La ecografía representa el pilar para el estudio prenatal, 
pero la resonancia magnética (RM) se está mostrando como 
una técnica que despeja las dudas de la ecografía. La RM 
proporciona imágenes excelentes a partir de las 24 semanas 
de gestación y da una mejor idea del carácter del tejido ce- 
rebral y de la periferia cerebral cuando la visibilidad eco- 
gráfica es limitada'”. 


HIDROCEFALIA 


VENTRICULOMEGALIA 
Definición 


El término ventriculomegalia (VM) se refiere a ventrícu- 
los grandes. La propia cabeza puede ser normal, grande o 
incluso menor de la esperada para la edad gestacional. La 
hidrocefalia (HC) se refiere al aumento de tamaño de los 
ventrículos, asociado con un incremento de la presión in- 
tracraneal, del tamaño de la cabeza, o de ambos. La ventricu- 
lomegalia es la anomalía craneal más frecuente, 


ESTRUCTURAS CRANEALES QUE DEBEN 
CONSIGNARSE EN CADA ECOGRAFÍA 


Forma de la cabeza 

Densidad ósea 

Ventrículo 

Cavidad del septum pellucidum 
Tálamo 

Cerebelo y vermis 

Cisterna magna 

Pliegue nucal 
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FIGURA 37-2. Planos normalizados para la visión de las estructuras cerebrales. A. Visión talámica a las 
ión. Esta visión transversal por el complejo del tálamo e hipotálamo (+), con forma de almendra, contiene el 


20 semanas de la menstrua: 
ingular ecogénica, detrás del tálamo y entre los lóbulos occipirales es la 


III ventrículo, situado como una ranura en la línea media, La zona tr 
cisterna ambiental (flecha), que contiene LCR pero que se torna ecógena por las bandas meníngeas que sujetan las estructuras cerebrales. La 
insula es una línea ecogénica corta y brillante (flecha abierta) que porta ramas pulsátiles de la arteria cerebral media. Está rodeada de 
sustancia blanca normal, muy hipoecoica, que no debe confundirse con líquido. La banda ecogénica entre el tálamo y la ínsula corresponde 
a los ganglios basales. Por delante se encuentran las puntas de las astas anteriores de los ventrículos laterales (v) y, entre ellos, la cavidad del 
seprum pellucidum con forma de caja (c). B. Visión ventricular a las 18 semanas. El vestíbulo del asta occipital está lleno de plexo coroideo 
ecógeno; se señala el lugar de la medición (cabezas de flecha). La medida normal es <10 mm. Obsérvese que el plexo coroideo llena más del 
60% del vestíbulo y que las medidas entre la pared medial del ventrículo y el plexo coroideo son inferiores a 3 mm. (Compárese con la 
figura 37-6B.) Se visualizan las puntas de las astas frontales anteriores (fechas). Cavidad del seprum pellucidum (c). C. La proyección 
cerebelosa a las 18 semanas (cdad gestacional) se obriene girando el transductor, colocado para la visión talámica, de modo que los 
hemisferios cerebelosos (flechas) aparezcan en la imagen, comunicados en la línea media por el vermis, ligeramente más ecógeno. La cisterna 
magna (m) se ve entre el cerebelo y el hueso occipital. Asimismo, en esta proyección se aprecian cl tálamo, el tercer ventrículo, las 

astas frontales anteriores y la cavidad del seprum pellucidum. D. La visión coronal a las 19 semanas por la sutura coronal muestra las astas 
frontales anteriores de los ventrículos laterales (flechas grandes) y los grandes troncos nerviosos. Los trígonos cercbrales (flechas pequeñas) se 
ven con claridad, Las diferentes proyecciones ilustran con nitidez las distintas regiones anatómicas. Compare la configuración normal en V 
de las astas anteriores con la forma en U en la agenesia del cuerpo calloso (véase figura 37-25B). Cavidad del septum pellucidum (0). 


Continúa 
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FIGURA 37-2, continuación. Planos normalizados 
para la visión de las estructuras cerebrales. E. 
Visión sagital media por la sutura metópica a las 19 semanas de 
gestación: se observa el cuerpo calloso (fechas) que contiene la 
cavidad del seprum pelluciditm en su arco. El vermis cerebeloso 
también se ve en la cara posterior, 


El incremento en el tamaño de los ventrículos cerebrales 
laterales no es el principal problema sino, más bien, una par- 
te de la manifestación de distintos trastornos cerebrales. 
Aunque la ventriculomegalia resulte un signo evidente, hay 
que recordar que lo importante en clínica no son ni el tamaño 
ni el aspecto del ventrículo, sino los cambios cerebrales. Las 
alteraciones funcionales cerebrales sólo se pueden predecir, 
en grado variable, por el tamaño, el engrosamiento cortical 
y el aspecto de los ventrículos?” 


FIGURA 37-3. Braquicefalia, con forma afresada 
de la cabeza, de un feto con trisomía 18, de 24 
semanas. El índice cefálico es del 96% (el valor normal 
representa el 80%). Se aprecia, además, una ventriculomegalia 
limítrofe de 11 mm. 


Patogenia 


El líquido cefalorraquídeo (LCR) es secrerado por el plexo co- 
roideo de los ventrículos laterales, IIL y IV y por los capila- 
res cerebrales”. Fluye desde los ventrículos laterales a través 
del orificio de Monro, III ventrículo, acueducto de Silvio y 
IV ventrículo y sale por los orificios de Magendie y Luschka 
al espacio subaracnoideo de la fosa posterior. Luego atravie- 
sa la superficie del cerebro hasta las granulaciones de Pacchioni, 


FIGURA 37-4. Falta casi completa 
de mineralización del cráneo a 
las 19 semanas por osteogénesis 
imperfecta de tipo 2. Todo el cerebro 
se ve demasiado bien porque el hueso no 
absorbe el ultrasonido. La imagen de la 
derecha se ha tomado después de ejercer 
cierta presión sobre el transductor para 
demostrar la facilidad con la que el cráneo 
blando se deforma y adopta una forma 
dolicocéfala. 
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distribuidas por la parte superior de la cabeza, en la proximidad 
del seno sagital superior. El incremento de tamaño ventricu- 
lar suele obedecer a una obstrucción del flujo cerebral de 
LCR (hidrocefalia obstructiva intraventricular). Otras veces, 
la zona de bloqueo puede situarse fuera del sistema ventricular 
o existe una falta de absorción (hidrocefalia obstructiva ex- 
traventricular o hidrocefalia comunicante). Menos veces, la 
ventriculocefalia obedece a una secreción excesiva de LCR 
por un papiloma del plexo coroideo o a la destrucción y dis- 
minución del volumen cerebral tras diversas lesiones (hi- 
drocefalia por vacío) (figura 37-5). Entre los lactantes vivos 
con ventriculomegalia, el 43% se asocia con estenosis del 
acueducto de Silvio, el 38% con hidrocefalia obstructiva ex- 
traventricular, el 13% con malformación de Dandy-Walker 
y el 6% con otras lesiones” 


Estudio ecográfico de los ventrículos 


Para reconocer la mayoría de las anomalías cerebrales es im- 
prescindible detectar el aumento del tamaño ventricular!” 
Entre los numerosos métodos que describen el tamaño ven- 
tricular, el que ha sido adoptado universalmente para eva- 
luar el vestíbulo del asta occipital es la medición transversal 
(figura 37-2B). El tamaño de la cabeza no ayuda a detectar 
la ventriculomegalia y, con frecuencia, la DBP sigue man- 
teniéndose normal aun cuando existan grandes dilaraciones 
del ventrículo”, 

Diámetro vestibular. Se trata de la medición más útil de 
los ventrículos laterales. El vestíbulo de los ventrículos lare- 
rales es el lugar de confluencia de los cuerpos, astas occipi- 
tales y astas temporales. Aunque algunos autores señalan 
que miden el vestíbulo, en realidad miden el diámetro trans- 
versal del asta occipital, situada justo detrás del vestíbulo, 
allí donde las paredes del ventrículo se tornan paralelas. 
Cardoza describe que la medición vestibular transversal 


FIGURA 37-5. Hidrocefalia por vacío a 
las 28 semanas de gestación. Los 
ventrículos (v) están aumentados de tamaño. El 
cerebro se ha contraído y su superficie (flechas) se 
aleja del cráneo, dejando un espacio subaracnoideo 
amplio, lleno de LCR. Este fero presenta muchas 
otras anomalías, entre ellas regresión caudal y 
quiste neuroentérico. 


MEDICIONES DEL TAMAÑO 
VENTRICULAR 


<10 mm 

<3 mm 

<20 mm entre fetos 
menores de 24 semanas 

Depende de la edad de 
gestación 


Asta occipital 
Ventrículo/coroides 
Astas anteriores 


Ventrículo/hemisferio 


se mantiene constante en 7,6 mm (desviación estándar de 
0,6 mm) entre la 14.* y la 38.* semanas de edad gestacio- 
nal. Las mediciones que exceden los 10 mm indican una 
ventriculomegalia, con una tasa reducida de resultados po- 
sitivos falsos (véanse figuras 37-2B, 37-6B y 37-7)”. La ven- 
triculomegalia limítrofe se caracteriza por una medida del asta 
occipital de 10 a 15 mm; la ventriculomegalia importante 
excede de 15 mm. 

La medición del asta occipital resulta fácil en una eco- 
grafía obstétrica sistemática. Esta medida examina casual- 
mente la porción del ventrículo que experimenta el aumento 
más temprano y notable de tamaño. Las paredes del asta oc- 
cipital se muestran razonablemente paralelas en su longitud 
y, por eso, esta medición es muy poco sensible a los errores 
en la colocación del cursor a lo largo del eje del ventrículo. 
No obstante, si el plano de la proyección está inclinado y 
no axial, o si se ha elegido incorrectamente el límite del ven- 
trículo, se obtiene una medición falsamente elevada (figu- 
ra 37-6A, B, CJ”. 

Existe una ligera diferencia en el tamaño vestibular de las 
personas de ambos sexos; los ventrículos femeninos son li: 


geramente menores que los masculinos. El diámetro vesti- 
bular medio femenino mide 5,8 + 1,3 mm y el masculino, 
6,4+1,3 mm”. 
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Separación coroidea de la pared ventricular medial. 
Mahoney describe que la distancia entre la pared vestibu- 
lar medial y el plexo coroideo representa de 1 a 2 mm en- 
tre los fetos normales de más de 15 semanas de gestación. 
Toda medición de 3 mm o más se asocia con desenlaces 
anómalos, si se combina con otras anomalías fetales???" 
(véase figura 37-6), aun cuando la medición ventricular 
sea normal, es decir, inferior a 10 mm. Hertaberg indicó 
que el 20% de estos fetos presenta un desenlace anóma- 
lo*!, Sin embargo, muchos consideran que este método 
posee una sensibilidad exagerada y crea una ansiedad in- 
necesaria a los padres. 


FIGURA 37-6. Ecos venosos marginales 
supraventriculares o paredes ventriculares a las 
26 semanas de la edad gestacional. A. Esta visión 
transaxial, por encima del plano de los ventrículos, ilustra los ecos de 
venas marginales (cabezas de flecha) paralelas a la cisura 
interhemisférica (flechas largas). B. Esta visión transaxial del plano 
ventricular muestra un aumento discreto del tamaño ventricular; el 
asta occipital mide más de 10 mm (flechas pequeñas) y el plexo 
coroideo queda separado 5 mm (5) de la pared medial del asta 
occipital. El borde ventricular (flechas anchas) es curvo y diverge de 
la línea media, a diferencia de la «línea venosa», recta y paralela a la 
línea media. C. Visión coronal por la región talámica. El eco del 
ventrículo lateral (flecha corra) es lateral al eco venoso 
supraventricular (flecha larga), que se extiende desde el vértice del 
ventrículo (v) hasta la superficie del hemisferio. 


En general, sólo se mide el vestíbulo ventricular más ale- 
jado del transductor, puesto que el ventrículo próximo que- 
da oculto en el artefacto creado por el hueso craneal. Se su- 
pone que los ventrículos son simétricos. Sin embargo, es 
posible medir directamente el ventrículo occipital proximal 
aprovechando el acceso otorgado por las suturas escamosa y 
lambdoidea y las fontanelas posterior y posterolateral (figu- 
ra 37-8). Nosotros hemos observado que los vestíbulos sue- 
len ser simétricos. Éstos difirieron en menos de 1 mm en el 
86% de los fetos, en menos de 2 mm en el 98% de los fetos 
y en menos de 3 mm en todos los feros normales que hemos 
estudiado en nuestro centro. Las diferencias superiores a 
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FIGURA 37-7. Técnicas de medición ventricular. 
Proyección ventricular a las 22 semanas de la edad 
gestacional. En esta visión transversal, ligeramente más alta que 
la talámica, se observa la pared externa de los ventrículos laterales, 
que diverge ligeramente desde la cara anterior (derecha) hasta el 
occipucio (izquierda). El plexo coroideo ecógeno llena la región 
vestibular del ventrículo (£ miníscula negra). Se ven las paredes lateral 
y medial del asta occipital (0). La sustancia blanca, normalmente 
hipoecoica, que rodea los ventrículos no debe confundirse con el 
líquido. Se muestran las medidas ventriculares habituales. El asta 
occipital (X.....x) es la medida más importante y representa menos 
de 10 mm a cualquier edad gestacional. Razón entre ventrículo y 
hemisferio: el ventrículo se mide desde la línea media hasta la pared 
del ventrículo lateral (+.......+); el hemisferio se mide desde la línea 
media hasta la tabla interna del cráneo (+......+); las astas anteriores 
combinadas (X.....x abierta) deben medir siempre menos de 20 mm 
para diámetros biparietales inferiores a 6,5 cm. 


3 mm obligan a extremar la cautela****, Se puede proceder a 
un examen adicional y más sencillo de la simetría evaluando, 
por vía transabdominal o transvaginal, las astas anteriores a 
través de la fontanela anterior como en el estudio neonatal 
(véanse figuras 37-2D, 37-6C). Se dispone de nomogramas de 
otras dimensiones ventriculares, aunque no se utilizan mucho”, 
Pese a que el límite superior de la normalidad se haya es- 
tablecido en 10,0 mm, en algunos informes recientes sobre 
fetos normales con ventrículos mayores de 10 mm se ha se- 
ñalado el desenlace normal?** y algunos han propuesto que 
el límite superior de la normalidad se eleve hasta 11-12 mm, 
El valor de 10 mm se sitúa ya 4 DE por encima de la me- 
dia; nosotros estamos de acuerdo con los que piensan que 
el criterio por encima del cual debe ampliarse el estudio se 
corresponde con 10 mm, 
Razón entre ventrículos y hemisferio. Esta razón constituye 
una de las primeras técnicas utilizadas para determinar el ta- 
maño ventricular, pero hoy ha sido prácticamente suplanta- 
da por otras técnicas. Las mediciones se toman en la porción 
más ancha de la cabeza en una proyección axial; se compara 
la distancia entre la hoz y la pared ventricular con la anchu- 
ra del hemisferio. Esta relación varía a lo largo del embara- 
20. Los nomogramas existentes definen los intervalos de nor- 
malidad a partir de las 15 semanas de la edad gestacional 


(véase figura 37-7)799%, A las 16 semanas de la gestación, 


esta razón puede elevarse hasta el 74% pero debe disminuir 
hasta menos del 35% a las 25 semanas. Conviene identificar 
las paredes ventriculares por el plexo coroideo contenido en 
su interior para no confundir las líneas venosas supraventri- 
culares con los ventrículos (véase figura 37-6)*%, 
Medición combinada del asta frontal anterior. Nuestro 
grupo ha comprobado que la distancia total entre las astas 
frontales anteriores izquierda y derecha de los ventrículos 
laterales jamás excede de 20 mm si el diámetro biparietal es 
inferior a 6,5 cm (véanse figuras 37-2B y 37-7). Esta medi- 
ción posee menos sensibilidad que la occipital, pero es muy 
úril cuando se sospecha una separación ventricular excesiva 
como en la agenesia del cuerpo calloso. 

Aspecto anatómico. El aspecto cualitativo de la ventriculo- 
megalia comprende la convexidad (protrusión externa) hacia 
la pared lateral del ventrículo lateral y la simetría de los 
plexos coroideos, que disminuye con la gravedad (figura 37-9), 
al faltar el soporte de las paredes ventriculares, ya que el plexo 
coroideo es más denso que el LCR (plexo coroideo «col- 
gante»)*!. Cuando se observa un crecimiento masivo, las es- 
tructuras interhemisféricas, en particular el septum pelluci- 
dum, se ondulan y pueden desgarrarse (fenestrarse), con lo 
que los ventrículos laterales izquierdo y derecho se comunican 
entre sí. El plexo coroideo superior puede descender, a tra- 
vés de la línea media, por este orificio y llegar hasta la par- 
te inferior del ventrículo (figura 37-10). 

La ínsula, la cápsula extrema de los ganglios basales, las 
venas supraventriculares y los ecos reverberantes de la zona 
proximal del cráneo no deben confundirse con las paredes 
ventriculares (véase figura 37-2A). La sustancia blanca es 
tan homogénea en el segundo trimestre que se llega a con- 
fundir con la presencia anómala de líquido intracraneal (véa- 
se figura 37-2). 


Pronóstico de la ventriculomegalia 


Cuando se descubre un aumento de tamaño de los ven- 
crículos, hay que examinar la etiología y las anomalías aso- 
ciadas que dictan el pronóstico. El tamaño verdadero del 
ventrículo tiene menos valor pronóstico*9*2%. Las alte- 
raciones ventriculares constituyen un dato esencial, pero lo 
que de verdad interesa son las alteraciones cerebrales, mu- 
cho más difíciles de detectar. La ventriculomegalia (VM) es 
un hallazgo inespecífico de una posible anomalía cerebral, 
pero no indica la enfermedad concreta ni el pronóstico, 
Entre el 69% al 84% de las ocasiones se observan otras 
anomalías, casi siempre del SNC, corazón y riñones, cuya fre- 
cuencia aumenta conforme lo hace el tamaño de los ventrícu- 
los. Por desgracia, del 20% al 40% de las anomalías asocia- 
das no se detectan en la ecografía prenatal. La ventriculomegalía 
suele permanecer estable o aumenta ligeramente (aprox. 85%), 
pero un porcentaje reducido remite y se normaliza (aprox. 
159%)**. Se observa aneuploidía del 3% al 12,6% de todos 
los fetos ventriculomegálicos; un 49 muestra ventriculome- 
galia aislada, casi siempre con trisomía 21 o 18. El pronósti- 
co general de los fetos con una ventriculomegalia intrauteri- 
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FIGURA 37-8. Evaluación del 
ventrículo proximal 
(superior) a las 23 semanas 
de gestación. A. Esta visión axial 
(izquierda) muestra la parte inferior del 
ventrículo que suele medirse. Si se mira 
a la derecha por la sutura escamosa 
posterior se puede ver y medir (X...x) 
también el ventrículo superior en el 
plano axial. B. Visión coronal a través 
de la sutura lambdoidea: se observa la 
simetría de las astas occipitales (+...+) y 
(x...x) en los lóbulos occipitales, por 
encima del cerebelo. El cuello se sitúa a 
la izquierda y el vértice craneal a la 
derecha. C, cerebelo. C. Visiones 
tomadas por la fontanela anterior, de 
forma análoga a la ecografía de 

la cabeza neonatal. La imagen 

de la izquierda muestra las astas 
occipitales y la de la derecha 

las astas anteriores, y certifica una ligera 
simetría ventricular. 
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FIGURA 37-9. Ventriculomegalia a las 27 semanas 
de la edad gestacional. A. En la visión talámica se 

ndes astas occipitales que miden más de 10 mm (fechas) 
y una pared convexa con respecto al asta anterior (flecha abierta). 
B. En la visión ventricular se observa una ventriculomegalia 
evidente, con superficie convexa del ventrículo lateral, parale 


observan gr 


la a la 


calota ósea. Obsérvense los plexos coroideos colgantes (c). 


na aparentemente aislada subraya las dificultades para el ase- 
soramiento, Según una revisión, el 30% fallece, el 29% so- 
brevive con un retraso del desarrollo motor y psíquico y sólo 
el 41% alcanza un desarrollo normal'*. En otra revisión se 
observó un desenlace normal del 77,2% y anormal del 22,8% 
restante: anomalías cromosómicas del 3,8%; anomalías es- 
tructurales no detectadas del 8,6%; mortalidad perinatal del 


3,7%, y anomalías del desarrollo neural del 11,5%. En ge- 


neral, aquellos con ventrículos más pequeños, en el interva- 
lo de 10 a 12 mm, evolucionan mejor, pero el pronóstico si- 
gue siendo peor que el de los fetos con ventrículos menores 


FIGURA 37-10. Ventriculomegalia masiva a las 

35 semanas de gestación por una estenosis del 
acueducto de Silvio. El seprum pellucidim se encuentra 
fenestrado (flecha abierta), con lo que el plexo coroideo superior 
(cabeza de flecha) desciende y cruza la línea media. La corteza está 
muy adelgazada (flechas pequeñas), pero presente, lo que establece 
la diferenciación con la hidranencefalia. 


de 10 mm”. El estudio de la ventriculomegalia abarca el ase- 
soramiento, una ecografía anatómica pormenorizada en bus- 
ca de otras anomalías y marcadores de aneuploidía, pruebas 
serológicas de infecciones congénitas, análisis de sangre para 
la tipificación de los antígenos plaquetarios (PIA;) y amnio- 
centesis para la cariotipificación”. 


ANOMALÍAS ESPECÍFICAS 


Las anomalías congénitas del SNC se pueden clasificar según 
el momento de la lesión en la vida prenatal, ya que muchas 
de ellas reflejan el instante de la acción nociva más que la cau- 
sa (tabla 37-2). La clasificación etiológica no resulta tan útil 


%2, Cada vez se 


como el esquema concreto de malformación ** 
reconocen más anomalías en el plano molecular (genes). É 


tas a su vez determinan la elaboración de proteínas anómalas 
que impiden un desarrollo normal de la corteza, así como la 
emigración neuronal. La genética molecular y el conocimien- 
to de los mecanismos moleculares de la enfermedad y del 
desarrollo inadecuado representan una ciencia relativamen- 
te nueva, en continua evolución, que modificará nuestros 
conceptos sobre los trastornos del desarrollo. Las malforma- 
ciones específicas están empezando a lasificarse según la anoma- 


lía genética molecular más que su aspecto morfológico 


Errores de la inducción dorsal 


Los errores de inducción y el desarrollo de la placa y el con- 
n) determinan defectos del cierre, 


ducto neurales (neurulació 
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TABLA 37-2. CLASIFICACIÓN DE LAS 
MALFORMACIONES CONGÉNITAS DEL SNC 


Trastorno Momento de inicio 
Inducción dorsal 
Anencefalia 42 semana 
Encefalocele/iniencefalia 42 semana 
Espina bífida/Chiari IL 42 semana 

Dela4:ala7.* semanas 
Inducción ventral 
Holoprosencefalia Dela 5.*a la 6. semanas 
Malformación de Dandy-Walker — Dela7.*a la 

10.* semanas 


Proliferación neuronal, microcefalia Del 2.? al 4.* meses 


Macrocefalia Del 2.? al 4.2 meses, 
Malformaciones vasculares, tumores Del 2.? al 3% meses 
Migración 

Agenesia del cuerpo calloso Del 3.* al 5.2 meses 
Lesiones adquiridas 

Porencefalia Del 3.“ al 4.2 meses 


Estenosis del acueducto de Silvio 
Sin clasificar 


como anencefalia, encefaloceles, disrafia medular y malfor- 
maciones de Chiari. 

Acrania, anencefalia y exencefalia. La acrania o ausencia 
de la bóveda craneal, o calota, es común a todas estas lesio- 
nes. La anencefalia se da aproximadamente en 1 de cada 1000 
nacimientos y se caracteriza por la ausencia de bóveda craneal, 
hemisferios cerebrales y estructuras encefálicas y su sustitu- 
ción por una masa vasculoncural aplanada y amorfa (área ce- 
rebrovascular) (figura 37-114). Esta masa amorfa remeda es- 
tructuras encefálicas no cubiertas por hueso (exencefalia) 
(véase figura 37-11B), pero en todos los casos se observa la 
ausencia de una piel normal, huesos craneales y cerebro por 
encima de las órbitas*?**, Las estructuras faciales y las órbi- 
tas están presentes. Se ven a menudo anomalías de la co- 
lumna y fuera del SNC, así como polihidramnios***. A ve- 
ces, la disrafia afecta a la cabeza y a toda la columna vertebral 
(craneorraquisquisis). El pronóstico de la anencefalia es in- 
variablemente mortal, por lo que se ofrece la interrupción 
del embarazo a cualquier edad gestacional”. 

Aunque se pueda vislumbrar ya el diagnóstico a las 10,5 se- 
manas, resulta difícil su detección antes de las 14 semanas 
de edad gestacional porque remeda el cerebro normal en de- 
sarrollo, sobre todo en la ecografía transabdominal, pero los 
huesos craneales no se encuentran osificados**”. Con las 
sondas transvaginales, la osificación ecográfica visible de los 
huesos frontales no se ve hasta las 11,5 semanas (véase fi- 
gura 37-1B); la anencefalia no debería diagnosticarse antes 
de esta edad. Se ha señalado que la exencefalia puede re- 
presentar una fase temprana de la anencefalia. En las pri- 
meras fases del embarazo, el área cerebrovascular puede des- 
tacar y simular estructuras cerebrales (exencefalia); se ha 


propuesto que el cerebro se destruye a lo largo del embara- 
zo y adquiere el aspecto aplanado y desestructurado carac- 
terístico de la anencefalia”*”. 

La anencefalia se ha subclasificado según la localización 
de la abertura, la cantidad de tejido cerebral residual y la le- 
sión medular asociada, pero el interés de esta clasificación es 
meramente académica porque todas estas lesiones son mor- 
tales y poscen una tasa parecida de recidiva”, 

El diagnóstico diferencial comprende el síndrome de la 
brida amniótica y los grandes encefaloceles (véase figu- 
ra 37-11C). Los fetos con el síndrome de la brida amnióti- 
ca (complejo de la rotura amniótica temprana) suelen ma- 
nifestar defectos asimétricos, anomalías o amputaciones de 
otras regiones corporales y oligohidramnios ocasional. Se 
pueden ver membranas en el líquido amniótico o bien el 
feto pegado a la cara lateral del útero o la placenta. A dife- 
rencia de la anencefalia y de la espina bífida abierta, la ro- 
tura amniótica temprana tiene carácter esporádico y no 
aumenta el riesgo de recidiva”. Los grandes encefaloceles 
suelen mostrar una calota más desarrollada que la anence- 
falia pero, a veces, el aspecto de ambas se parece mucho. En 
cualquier caso, el pronóstico sigue siendo sombrío. 
Encefaloceles. Los encefaloceles son herniaciones de las es- 
tructuras intracraneales a través de un defecto craneal, A ve- 
ces sólo contienen meninges y LCR (meningocele craneal) 
o tejido cerebral (encefalocele). La mayoría se da en la línea 
media de las regiones occipital (75%) o frontal (13%), pero 
algunos son parietales (12%) (figura 37-12)”. Se pueden 
extender hasta las regiones nasal y esfenoidal, donde resul- 
ta dificil su identificación 99%, Pueden aparecer lesiones 
aisladas o acompañadas por otras anomalías o síndromes 
que suelen afectar a la cabeza, columna vertebral, cara, hue- 
sos y riñones. 

El encefalocele se diferencia en la ecografía como una 
masa quística en la superficie del cráneo, generalmente en 
la línea media. El tejido cerebral del interior o el defecto 
confirman el diagnóstico, pero resultan difíciles de recono- 
cer. El diagnóstico diferencial abarca los higromas quísti- 
cos, los hemangiomas, los teratomas, los quistes de la 
hendidura branquial y el edema del cuero cabelludo”. 

El síndrome de Meckel-Gruber es un trastorno auto- 
sómico recesivo mortal, cuyos rasgos principales son el en- 
cefalocele, la displasia quística renal y la polidactilia“”, La 
detección de quistes renales o un encefaloce obliga a buscar 
los otros elementos de este síndrome, sorprendentemente 
común. 

El pronóstico del encefalocele depende de la localización 
de la lesión, la cantidad de cerebro herniado y las anomalías 
asociadas. La mortalidad puede llegar al 44%; del 40% al 
91% de los supervivientes sufren secuelas intelectuales*%, 
Si se descubre antes de la viabilidad se suele ofrecer la in- 
terrupción del embarazo. Si se reconoce más adelante, el 
tratamiento dependerá del tamaño y de la localización del 
encefalocele, así como de las anomalías asociadas. 
Variaciones craneales en la espina bífida. La espina bífida 
se clasifica como abierta o cerrada, según que la lesión raquí- 
dea esté cubierta (cerrada) o no (abierta) por la piel. Las le- 
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siones abiertas se diagnostican más veces en la vida prenatal 
y se dice que responden de cerca del 80% de las espinas bífi- 
das; prácticamente todas las lesiones abiertas se asocian a al- 
reraciones intracrancales. Cerca del 80% de los fetos con es- 
pina bífida abierta muestran una elevación de la alfaferoproteína 
en el suero materno. En cambio, la mayoría de las lesiones 
cerradas, incluso voluminosas, no comportan alteraciones in- 
tracraneales y las cifras de alfaferoproteína en el suero mater- 
no son normales. Así pues, conviene examinar la columna ver- 
tebral, aun cuando la cabeza parezca normal, para no pasar 
por alto una deformidad evidente de espina bífida cerrada. 

Casi todos los casos de espina bífida abierta se sospechan, 
por primera vez, después de observar las alteraciones carac- 
terísticas de la cabeza y, de hecho, en nuestra experiencia es 
raro encontrar una espina bífida abierta sin algún tipo de 
anomalía cerebral. Las alteraciones características de la ca- 
beza de un feto con espina bífida abierta (figura 37-13) com- 
prenden ventriculomegalia”, el signo del limón (festonca- 
do o indentación bifrontales)“”, el signo del plátano 
(malformación de Chiari 1) **, el borramiento de la cisterna 
magna” y medidas del diámetro biparietal y del cuerpo li- 
geramente pequeñas para la edad gestacional. 


FIGURA 37-11. Anencefalia. A. Visión sagital de un feto 
con 14 semanas (edad gestacional); se observa cómo la columna 
vertebral termina en un conglomerado de huesos craneales basales y 
una bóveda formada (flecha). El tejido neural desorganizado y la 
capa vascular pueden remedar el cerebro, pero en ningún caso se 
observan los huesos del cráneo. B. Se ve mucho tejido, parecido al 
cerebral (flecha), encima de la base del cráneo. O, órbitas. Algunos 
creen que la exencefalia constituye una fase temprana de la 
anencefalia y que el traumatismo continuo de este tejido 
desprotegido determina su destrucción y produce, en última 
instancia, el aspecto característico de la anencefalia. El síndrome de 
la brida amniótica remeda, a las 15 semanas, la anencefalia (C), 
pero la cabeza y el cerebro de este fero se encontraban pegados a la 
pared uterina a través de bandas evidentes (fecha). A diferencia de la 
anencefalia, éste es un trastorno esporádico que no suele recidivar. 
Exencefalia de 19 semanas. 


La ventriculomegalia superior a 10 mm es frecuente, pero 
suele aparecer en una etapa posterior del embarazo (véase fi 
gura 37-13A). Babcock la describió en el 44% de los fetos de 
menos de 24 semanas de gestación y en el 94% de los fetos 
mayores. A menudo, se asociaba con deformidades intens, 
de la fosa posterior”. Nosotros creemos que, si bien la me- 


SIGNOS CRANEALES DE LA ESPINA 
BÍFIDA ABIERTA 


Signo del limón 

Ventriculomegalia 

Signo del plátano 

Moldeo del cerebelo alrededor del tronco cerebral 
Borramiento de la cisterna magna 

Medidas ligeramente reducidas del feto 

Defectos de la columna vertebral 

Antecedentes familiares 

Elevación de la alfafetoproteína en el suero materno 


Nota: En la espina bífida cerrada, la cabeza del feto tiene 
un aspecto normal. 
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FIGURA 37-12. Encefaloceles. A. Visión transversal del cerebelo a las 18 semanas de la edad gestacional, donde se aprecian 
ventriculomegalia y un pequeño encfalocele occipital (fecha), que contiene parte del cerebelo. B, Visión transversal a las 22 semanas de la 
menstruación, con un gran encefalocele en la línea media y una parte considerable de tejido cerebral (fecha) que se hernia por el defecto del 


hueso occipital. Se aprecia microcefa 


asimétrico (flecha). Es raro que estas lesiones queden fuera de la línea media. D. Encefalocele anterior (flecha) a las 18 semanas. 


herniación a través de un defecto interorbitario. 


dida absoluta del ventrículo de estos fetos puede ser inferior 
a 10 mm, es corriente comprobar que el plexo coroideo apa- 
rece muy pequeño y colgante, aun al comienzo del segundo 
trimestre (véanse figuras 37-6B y 37-9B). Tras el parto y una 
vez reparada la lesión cutánea, casi todos los lactantes expe- 
rimentan un crecimiento progresivo de los ventrículos y de 
la cabeza (hidrocefalia) y suelen precisar una derivación. 

El signo del limón (véase figura 37-13A) se da del 89% 


al 98% de los fetos con espina bífida de menos de 24 se- 
66,67 


manas de gestación pero luego se torna menos claro 
También se ve entre fetos normales o con otras anomalías, 
como encefalocele, malformación de Dandy-Walker, dis- 
plasia tanatofórica y otras 

El sindrome del plátano y el borramiento de la fosa pos- 
terior son consecuencia de la hipoplasia de la fosa posterior y 


C. En esta visión coronal a las 21 semanas de la menstruación se observa un encefalocele parietal 


Se aprecia la 


dela fuga del líquido sobre el defecto abierto del raquis (véa- 
se figura 37-13B-D). El cerebelo es comprimido hacia la par- 
te inferior de la fosa posterior y s pacio residual. 
El líquido de la cisterna magna se desplaza (borramiento de 


e adapta al es 


la cisterna magna) por el cerebelo. Además, las amígdalas ce- 
rebelosas y el vermis cerebeloso se hernian hacia abajo por el 
orificio magno. Las porciones laterales envuelven el tronco 
del encéfalo a los lados y el cerebelo adopta una forma curva 
en C, de ahí el signo del plátano. Estos datos constituyen una 
malformación ecográfica de Chiari 11. De hecho, la malfor- 
mación de Chiari II ofrece muchos otros elementos sutiles 
descritos por los neurorradiólogos””. A veces, el cerebelo des- 
ciende tanto hasta la base ósea del cráneo que no se puede vi- 
sualizar en la ecografía. Algunos se remiten a este rasgo como 
tuna ausencia cerebelosa con espina bífida. Se trata, en gene- 
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FIGURA 37-13. Alteraciones cerebrales asociadas con 
la espina bífida a las 22 semanas de la edad 
gestacional. A. Signo del limón por indentación bifrontal (flechas 
grandes), acompañada de ventriculomegalia (flechas pequeñas) 

B. Signo del plátano del cerebelo comprimido (flechas) visto desde 

el occipucio. El cerebelo se halla fuertemente comprimido 

contra el hueso occipital y oblitera la cisterna magna. C. 
coronal de la cabeza y la columna vertebral revela un desplazamiento 
inferior de la tienda del cerebelo (flecha abierta), así como un 
descenso de las amígdalas y vermis cerebelosos hasta el conducto 
raquídeo cervical (flecha blanca) debido a una malformación de 
Chiari 11. D, En esta visión mediosagital dorsal se aprecia el vermis 
cercbeloso (fecha) muy por debajo del hueso occipital. Ésta es una 
iva para evaluar la malformación de Chiari 11 y la 


a visión 


visión alten 
obliteración de la cisterna magna. E. Esta visión mediosagital dorsal 
lumbosacra muestra el defecto abierto de la columna y el defecto 
cutáneo, que empieza aproximadamente en la 5.* vértebra lumbar 
(flecha) y se extiende hasta el extremo del sacro. Esta lesión vertebral 
no se había reconocido en diversas exploraciones de esta mujer 
embarazada, aunque todos los examinadores habían detectado 


las anomalías craneales. 
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ral, de una ausencia artificial por el sombreado óseo. Es raro 
que la compresión cerebelosa de la malformación de Chiari 
II determine una atrofia cerebelosa verdadera, pero puede 
ocurrir y acompañarse de trastornos neurológicos”. La fuga 
de líquido, como causa de las lesiones cerebelosas, se susten- 
ta en el hecho de que, tras la reparación intrauterina del de- 
fecto raquídeo abierto, el cerebelo asciende en algunos casos 
y el aspecto del cerebelo y de la fosa posterior se normaliza. 

Recuerde que aun los casos con una gran espina bífida 
cerrada, cubierta de piel, no suclen acompañarse de alte- 
raciones craneales, por lo que una exploración normal del crá- 
neo no justifica un estudio apresurado e incompleto de la co- 
lumna (figura 37-14). La alfaferoproteína del suero materno 
también resulta normal en estas circunstancias. 

Los fetos con un defecto aislado del tubo neural presen 
tan una mayor incidencia de anomalías cromosómicas, que 
varía desde el 6,7% hasta el 16%; es necesario ofrecer un 
estudio genético prenatal a estas pacientes” *”?, 

Las alteraciones intracraneales se asemejan para todos los 
tipos de anomalía de la columna, por lo que el pronóstico fun- 
cional depende sobre todo del nivel de la lesión medular”. En 
estos momentos se llevan a cabo ensayos aleatorizados para el 
cierre intrauterino del defecto. Según la experiencia preliminar, 
las lesiones cerebelosas parecen revertir y la necesidad de deri- 
vación ventricular posnatal disminuye. La mejoría funcional 
general no ha resultado, hasta la fecha, mayor que esperar has- 
ta después del parto para aplicar tratamiento. 

La exactitud en el diagnóstico de la espina bífida depende 
mucho de la experiencia del examinador. En los centros ex- 
perimentados de referencia, la detección se aproxima al 100%. 
En los estudios de cribado belgas, sin análisis de la alfafeto- 
proteína en el suero materno, la sensibilidad varió entre el 
30% y el 40%. En el estudio RADIUS, donde se midió la al- 
fafetoproteína en el suero materno, se obtuvo una tasa de 
detección del 80%. El análisis de la alfaferoproteína puede 
mostrar una sensibilidad ligeramente mayor que la ecografía. 


FIGURA 37-14. Espina bífida con 
piel intacta a las 19 semanas de 
edad gestacional. La imagen de la 
derecha muestra una disrafia extensa desde 
T10 455. A la izquierda se ven los 
ventrículos, el cerebelo y la cisterna magna 
normales. En la espina bífida cerrad 
suele haber signos crancales y la AFP-SM es 
normal porque la lesión está recubierta por 
piel. AFP-SM, 0-fetoproteína en suero 
materno. 


El complejo de iniencefalia constituye un modelo raro y 
especial de disrafia del dorso del cráneo y de la parte alta con- 
tigua de la columna («el inión» es el punto de la nuca) y se 
asocia con errores en la segmentación de la parte alta de la co- 
lumna. La deformidad resultante acorta notablemente el cue- 
llo y determina una flexión dorsal de la cabeza (el feto se que- 
da mirando a las estrellas). Son frecuentes las anomalías 
asociadas y el desenlace es mortal. Puede existir una relación 
entre la anencefalia y el síndrome de Klippel-Feil. En este 
último se observa un error de segmentación con fusión y 
acortamiento de las vértebras cervicales, pero sin disrafia”. 


Errores de la inducción ventral 


Los errores de la inducción ventral se dan en el extremo ros- 
tral del embrión y determinan anomalías cerebrales; ade- 
más, suelen afectar al desarrollo facial. 

Holoprosencefalia. La holoprosencefalia comprende un es- 
pectro de malformaciones cerebrales que obedecen a la di- 
visión o partición incompleta del prosencéfalo primitiva en 
los dos hemisferios cerebrales. La holoprosencefalia suele 
asociarse con anomalías faciales de la línea media”*””. Se da 
aproximadamente en 1 de cada 5000 a 16.000 nacidos vi- 
vos. Como muchos fetos afectados abortan, la incidencia 
total puede llegar hasta 1 por 250797, 

Aunque esta deformidad abarque un espectro amplio, se 
divide en tres grupos: alobar (faltan los dos lóbulos hem 
féricos, sin lóbulos), semilobar (formación parcial de los 
lóbulos) y lobar (están presentes los dos hemisferios). En la 
variante más grave, la alobar, no hay separación cerebral en 
dos hemisferios sino más bien un único manto de tejido 
neural con un solo ventrículo y fusión talámica. Falta la hoz 
del cerebro, el cuerpo calloso y la cisura interhemisférica (fi- 
guras 37-15, 37-16 y 37-17). Las variantes semilobar y lo- 
bar poseen una diferenciación mayor; en la semilobar se ob- 
serva una división parcial del hemisferio y en la lobar, una 
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FIGURA 37-15. Holoprosencefalia alobar. A. Visión coronal de un feto de 19 semanas (edad gestacional) con fusión talá 


(1) y un ventrículo grande y único (M) sin apenas tejido cerebral y sin cisura interhemisf 


lel cerebro. B. Visión transversal de este 


ica 


mismo feto, por una zona más baja de la cabeza, donde se observa el tálamo redondo y alargado (1), que suele representar la clave inicial de 
la fusión talámica asociada con la prosencefalia. Este fero presentaba, además, anomalías faciales, comunes a la forma lobar más grave de 


holoprosencefalia. 


división completa. Las anomalías faciales de la línea media 
se dan en un 80% de los casos y consisten en hipotelorismo, 
hendidura maxilar superior en la línea media, ciclopía (un 
solo ojo con trompa supraorbitaria, que representa la nariz 
malformada), etmocefalia (hipotelorismo con trompa) 
(véase figura 37-178) y cebocefalia (hipotelorismo y narina 
única). Las anomalías extracraneales también se observan 
con frecuencia, sobre todo si hay alteraciones faciales 994, 

Muchos de los casos son esporádicos, pero la mitad pre- 
senta alteraciones cromosómicas, en particular trisomía 137%. 
El pronóstico es desfavorable; los fetos con las variantes alo- 


bar y semilobar más graves manifiestan un profundo retra- 
so y suelen morir poco después del nacimiento. 

Los rasgos diagnósticos de los tipos alobar y semilobar 
en la ecografía son la ausencia de hoz del cerebro y la fusión 
de los tálamos. El tipo alobar tiene tres variantes: la «tor- 
ta», la «copa» (véase figura 37-16) y la «esfera» (véase figu 
1a 37-17)". El tipo torta se caracteriza por una placa pequeña 
y aplanada de cerebro en la parte anterior con un gran quis- 
¡po copa muestra un cerebro más 


te dorsal posterior. El 
anterior, con un manto cupuliforme anterior y un quiste 
dorsal. El tipo esférico posee un único ventrículo, sin ras- 
gos distintivos, rodeado de un manto ventricular de grosor 
variable. En el occipucio puede haber un quiste dorsal que 
se continúa con el ventrículo único”. Muchos autores in- 


sisten en el reconocimiento de las anomalías faciales aso- 
ciadas para establecer el diagnóstico****. En el tipo semilo- 
bar pueden observarse astas occipitales rudimentarias (figura 
37-18). La forma lobar puede resultar dificil, si no impo- 
sible, de diagnosticar en vida prenatal porque se forman ló: 

bulos. Las características que señalan una holoprosencefalia 
lobar son la ausencia de la cavidad del seprum pellucidum 
con fusión y cuadratura de las astas frontales y un aspecto 
anómalo de los dos grandes troncos nerviosos, los trígonos 


cerebrales, que son rudimentarios y parecen fusionarse en 
un único tracto en el HI! ventrículo***, 

La holoprosencefalia alobar se ha diagnosticado incluso 
a las 10,5 semanas a través de la visualización de un ven- 
trículo único, una órbita única y la rompa'*. En estos ca- 
sos tempranos no debe confundirse la holoprosencefalia con 
una cavidad rombencefálica normal, que representa el IV 
ventrículo en desarrollo (véase figura 37-1A). En este sen- 
tido, son importantes las alteraciones faciales. 

El diagnóstico diferencial comprende la hidrocefalia gra- 

ve y la hidranencefalia. Si se realiza el diagnóstico tempra- 
no, proponemos la interrupción del embarazo y, si se tarda, 
ofrecemos tratamiento conservador y cariotipificación debido 
a la alta incidencia de aneuploidía. 
Complejo de Dandy-Walker. Se han empleado varios nom- 
bres para describir las anomalías de la fosa posterior que 
afectan al vermis cerebeloso, como malformación de Dan- 
dy-Walker, síndrome de Dandy-Walker, variante de 
Dandy-Walker e hipoplasia vermiana. En estos momentos 
está cambiando la idea sobre estas anomalías. Se ha propuesto 
que se deben a una detención en el desarrollo del romben- 
céfalo hacia las 7-10 semanas, con falta de fusión del cerebelo 
en la línea media y persistencia de la zona membranosa que 
se ensancha”. Al principio, se pensaba que la malformación 
de Dandy-Walker obedecía a una simple falta de fenestra- 
ción de los agujeros de Magendie y Luschka, pero hoy se 
piensa que este trastorno representa una anomalía más ge- 
neralizada del desarrollo del techo del IV ventrículo. Posee una 
etiología multifactorial y la mayoría de los casos se asocia con 
múltiples síndromes genéticos y no genéticos; en algunos ca- 
sos se observan anomalías genéticas moleculares***, 

La malformación florida de Dandy-Walker se caracte- 
riza por una dermis pequeña o ausente, un ventrículo IV 
voluminoso que se comunica con el espacio líquido de la 
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evación de la tienda del cerebelo y una 


fosa posterior, una e 
posición elevada de la prensa de Herófilo (confluencia de 
¡ada a veces 


los senos venoso sagital superior y lateral), aso 
con hidrocefalia. 

La malformación de Dandy-Walker se acompa 
anomalías del SNC del 50% al 70% de los afectados, en 
particular ventriculomegalia, disgenesia del tronco cerebral, 


a de 


disgenesia del cuerpo calloso, trastornos de la migración, 


encefaloceles y : 
ocurren de un 20% a un 30% de los afectados, entre otros 


espina bífida. Las anomalías ajenas al SNC 


los quistes renales, las cardiopatías congénitas y la hendi- 


dura facial. Se han descrito anomalías del cariotipo de un 
30%, en particular trisomía 18. Del 40% al 70% muestran 
una inteligencia inferior a la normal. La mortalidad, prin- 
cipalmente por anomalías ajenas al SNC, se da en un 24%. 
Del 40% al 80% de los supervivientes presenta una inteli- 
gencia inferior a la normal***, El diagnóstico diferencial 


FIGURA 37-16. Holoprosencefalia alobar 
en «copa». A. En la vi 
manto (m) de cerebro sin cisura interhemisférica, el 
ventrículo único y la fusión de los tálamos (0). B. En 


¡ón coronal se observa el 


la visión sagital media se aprecia la «copa» anterior del 
manto (m) y un gran quiste dorsal (d). 


comprende los quistes subaracnoideos de la fosa posterior, 
que desplazan el cerebelo, desarrollado por lo demás nor- 
malmente, y que se sitúan, a menudo, detrás o por encima 
del cerebelo sin comunicación con el IV ventrículo”, 

La hipoplasia vermiana (antiguamente denominada 
variante de Dandy-Walker) es un estado que exige un diag- 
nóstico y asesoramiento más difíciles. No se debe diagnos- 
ticar hasta después de la 18.* semana, momento en que ter- 
mina el desarrollo del vermis. Por otro lado, los ángulos 
do pueden simular una hen- 


anormalmente abruptos de bs 
didura llamativa entre las porciones inferiores de los he- 
misferios cerebelosos”. 

El vermis se extiende de arriba abajo 
termina defectos variables en el tamaño de la porción in- 
deja un defecto relativamente cuadrado que se 


La hipoplasia de- 


ferior y 
comunica con el IV ventrículo y separa los hemisferios 


cerebelosos e inferiores (figura 37-19B). En general, la 
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FIGURA 37-17. Holoprosencefalia lobar 
«esférica» a las 20 semanas de la edad 
gestacional. A. Ventrículo único, pequeño y 
central (flecha recta) rodeado de un manto cerebral 
denso en las visiones axial (izquierda) y coronal 
(derecha). B. Anomalía facial de la ciclopía con 

da con holoprosencefalia. La imagen de 
la izquierda atraviesa la cara por el plano orbitario y 
muestra un único ojo en la línea media (flecha recta). 
En la visión de perfil, de la derecha, se aprecia una 
trompa supraorbitaria de tejido blando (flecha curva) 
por encima del único ojo (0). M, mentón. 


trompa, asoci. 


fosa posterior no aumenta de tamaño. Son frecuentes las 
anomalías asociadas y se asemejan a las del complejo de 
Dandy-Walker, lo que ayuda a confirmar el trastorno. La 
hipoplasia vermiana se ha descrito en combinación con di- 
versos síndromes, como el de Joubert, el de Walker- 
Warburg, el síndrome cerebrooculomuscular y otros”. 

La RM ofrece una definición diagnóstica mayor porque 
permite examinar con detalle el vermis y el tronco cercbral 


adyacente en varios planos. El asesoramiento resulta difi 
pues se han descrito algunos fetos con los signos caracterís. 
ticos y una función normal después del parto. 

La megacisterna magna se refiere al aumento de tama- 
ño dela cisterna magna por encima de 10 mm (figura 37-20). 
El vermis se encuentra intacto. Éste puede ser un dato nor- 
mal si bien algunos niños afectados presentan hidrocefalia 
o un retraso del desarrollo motivado por anomalías supra- 
tentoriales concomitantes. Las anomalías cromosómicas, en 
particular la trisomía 18, son también frecuentes y se han des- 
crito entre el 55% de estos lactantes en un informe. Deben 
sospecharsc, sobre todo si los ventrículos tienen un tamaño 
normal, En otro informe de 15 casos de megacisterna mag- 


na aislada, diagnosticada después de 26 semanas, el aspec- 
to de todos los recién nacidos era normal”, Cuando se ob- 
serve una cisterna magna grande, debe efectuarse una bús- 
queda cuidadosa de otras anomalías. 

El quiste aracnoideo de la fosa posterior es una colec- 
ción unilocular de LCR dentro de las capas de la membra- 


na aracnoidea, que no se comunica con los ventrículos ni 
ubaracnoideos. No se conoce ninguna aso- 


con los espacios 
ciación con malformaciones congénitas. Ocurre de manera 
esporádica. El cerebelo y el tronco cerebral están compri- 
midos pero funcionan normalmente. La compresión puede 
causar una hidrocefalia obstructiva. Puede resultar difícil la 


1 con otros quistes de Dandy-Walker, incluso 


diferenciac 
después del parto. El tratamiento se basa en la decortica- 
ción del quiste o la inserción de una derivación. Aunque be- 
nignos, estos quistes pueden ocasionar lesiones secundarias 
en el cerebro a través de la hidrocefalia o de la hemorragia. 
Quistes aracnoideos. Pueden darse en cualquier lugar del 
cráneo. Constituyen colecciones de líquido en las capas de 
la membrana aracnoidea. Los síntomas se deben a la com- 
presión del cerebro o a la hidrocefalia (figura 37-21). 


Capítulo 37 / La cabeza y el cerebro fetales 


FIGURA 37-18. Holoprosencefalia semilobar en 
una gestación de 20 semanas. Se observa un único 
ventrículo, pero también el desarrollo rudimentario de la hoz del 
cerebro y de la cisura interhemisférica (flecha). 


Proliferación, diferenciación 
y destrucción neuronales 


Hidranencefalia. Este trastorno congénito, raro, se mani- 
fiesta por la ausencia casi completa del cerebro, pero con la 
bóveda craneal y meninges intactas. Constituye el grado más 
intenso de porencefalia o destrucción cerebral. La obstruc- 
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ción de las arterias carótidas supraclinoideas parece ser la 
causa más frecuente, pero la hidranencefalia puede obede- 
cer a otros trastornos, incluso a infecciones”, 

Desde el punto de vista anatomopatológico, la hidra- 
nencefalia se caracteriza por la presencia de líquido alrede- 
dor de los ganglios basales y del tronco del encéfalo, la 
ausencia variable de los hemisferios cerebrales, meninges in- 
tactas y una hoz cerebral incompleta en grado variable 
A veces, no se manifiesta hasta las fases tardías del embarazo. 


El diagnóstico se ha efectuado tan pronto como la 11. 
mana y algunos autores han descrito alteraciones progresivas, 
que comienzan por una anomalía difusa de la textura cere- 
bral y continúan con la sustitución de los hemisferios ce- 
rebrales por líquido. En las fases finales del embarazo, la RM 
ayuda a confirmar el diagnóstico””"% 
serva una destrucción variable del cerebro, sustituido por 
quido. El cerebro carece del manto cortical adelgazado presente 
en la hidrocefalia intensa. El rálamo, los ganglios basales y la 
parte inferior del tronco cerebral se encuentran intactos. La hoz 
plazada 


. En la ecografía se ob- 


está presente en grado variable, pero puede verse des 
o mostrar hipoplasia (figura 37-22). El tamaño de la cabeza 
suele ser normal, aunque a veces resulta pequeña o, por el 
contrario, grande. La hidranencefalia no se acompaña de otras 
anomalías”. Es importante diferenciarla de la hidrocefalia in- 


tensa porque la hidrocefalia aislada se puede corregir con una 
derivación después del parto, con un pronóstico favorable. 
En la hidrocefalia se preserva la forma del ventrículo, aun 
cuando la corteza esté muy adelgazada (figura 37-10), mien- 
tras que en la hidranencefalia suelen verse masas irregulares de 


tejido en las regiones frontal y occipital, donde se conserva 
parte del cerebro debido a la irrigación sanguínea proceden- 
te de la circulación cerebral anterior y posterior. 

El diagnóstico diferencial comprende la hidrocefalia in- 
tensa, la holoprosencefalia alobar, el higroma subdural con- 


B 


FIGURA 37-19. Complejo de Dandy-Walker en una gestación de 21 semanas. A. El quiste voluminoso de la fosa 
posterior (€) se comunica con el IV ventrículo y bisela el cerebelo (flechas). Falta el vermis. La cavidad del seprum pellucidum también falta 


(flecha gruesa), lo que supone una clave de 


como variante Dandy-Walker). Visiones del cerebelo a las 22 semanas. La imagen de la izquierda es craneal a 1 


agenesia asociada al cuerpo calloso en este caso. B, Hipoplasia vermi 


na (antiguamente conocida 
imagen derecha y revela que la 


parte superior del vermis se encuentra intacta y establece un puente entre las porciones superiores de los hemisferios cerebelosos. La imagen de 
la derecha, algo más caudal, muestra la hendidura prominente (flecha) entre los hemisferios cercbelosos, donde tuvo lugar el desarrollo 
defectuoso del vermis, Este defecto se comunica con el IV ventrículo. El feto manifiesta otras anomalías, por ejemplo, onfalocele (no se ilustran) 
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FIGURA 37-20, Megacisterna magna 
en una gestación de 25 semanas. A. La 
cisterna magna (X....x) mide más de 10 mm. E 
cerebelo (+....+) es pequeño y se encuentra por 
debajo del percentil 10. Este feto muestra una 
hipoplasia cerebelosa por displasia 
oligopontocercbelosa. La posición anómala de la 
mano se debe a un defecto neurológico por la 
displasia mencionada. B. Las articulaciones 
metacarpofalángicas mostraban una hiperextensión 
fija (flecha) y los dedos, una flexión fija. Todos los 
movimientos de las extremidades fetales eran 
anómalos. 


B 


génito masivo y la encefalopatía postanóxica e infeccio- 
sa. El pronóstico es absolutamente sombrío y la muerte sue- 
le acaecer después del parto. 


Esquizoencefalia, La esquizoencefalia es una anomalía e 


tructural rara del desarrollo de la corteza cerebral que se ca- 
racteriza por hendiduras o defectos congénitos en los lóbu- 
los parietal o temporal, cubiertos por sustancia gris cortical. 
El defecto comienza en la corteza exterior y se extiende ha- 
tos pueden ser unio bi- 


cia los ventrículos laterales. Los defe 
laterales y afectar sólo a la capa externa de la corteza (labio 
cerrado) o extenderse por toda la corteza y comunicarse con 
el ventrículo (labio abierto). Los defectos cerebrales de la lí- 
nea media pueden asociarse con esta alteración, por ejem- 
plo, la displasia septoóptica, la discinesia del cuerpo callo- 


so y la ausencia de seprum pellucidum. La RM fetal ayuda a 
del 
proceso destructivo causado por una | 
da a la de la hidranencefalia y porencel 
es un error más fundamental en la migración neuronal. 

Son frecuentes los retrasos en el desarrollo, la epilepsia y 


nir estas anomalías corticales. Algunos las consideran un 
scular pareci- 


alía. Otros creen que 


las alteraciones motoras. Aquellos con un labio cerrado uni- 
lateral son los menos afectados y aquellos con un labio abier- 
to bilateral, los que presentan la afectación mayor. La ma- 
yoría de los casos tiene carácter esporádico pero se están 


descubriendo anomalías genéticas que se asocian con de- 
pp0r0S: 


fectos en el desarrollo cerebral 
Lisencefalia. Este término describe una superficie cerebral 
lisa, carente de los surcos y circunvoluciones normales. 
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FIGURA 37-21. Quiste aracnoideo (A) 
en una posición interhemisférica, 
supratentorial, de una gestación de 
25 semanas. A veces, los tumores con 
degeneración quística adoptan este aspecto. 


FIGURA 37-22. Hidranencefalia. A. Visión talámica transversal de una gestación de 38 semanas con destrucción cercbral asimétrica 
y cisura interhemisférica preservada. B. Hidranencefalia, detectada a las 17 semanas. El cráneo está lleno de líquido. Al principio, el aspecto 
sugería una holoprosencefalia lobar, pero la presencia de la hoz del cerebro (flecha) y la falta de fusión de los tálamos, como lo refleja el 


tercer ventrículo grande, confirmaron la hidranencefalia 


Habitualmente, conforme las neuronas emigran desde la 
matriz germinativa periventricular hasta la superficie corti- 
cal, ensanchan la corteza, que se pliega para acomodar el 
nuevo tejido, formando así los surcos y circunvoluciones. 
La emigración anómala de las neuronas de la matriz germi- 
nativa hacia la superficie determina un desarrollo inade- 
cuado de los surcos y circunvoluciones. La superficie cere- 


bral permanece plana y lisa (lisencefalia o agiria) o muestra 
circunvoluciones anchas y planas (paquigiria) o múltiples 
circunvoluciones pequeñas y anormales (polimicrogiria) de- 
bido a esta anomalía en la migración neural. Los niños con 
estas malformaciones presentan alteraciones funcionales gra- 
ves. El diagnóstico no sucle resultar posible hasta el tercer tri- 
mestre, porque hay que probar la presencia de surcos anor- 
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males, pero éstos sólo comienzan a desarrollarse hacia las 
28 semanas de la gestación. El único indicio del segundo 
trimestre es una ventriculomegalia limítrofe, pero el diag- 
nóstico se puede sospechar si se acompaña de agenesia del 
cuerpo calloso, malformación de Dandy-Walker, colpocefalia 
o anomalías oculares o si existen antecedentes familiares. En 
la lisencefalia grave, el cerebro conserva su aspecto primiti- 
vo, tal y como se visualiza a comienzos del segundo trimes- 
tre!%, El diagnóstico ecográfico prenatal específico de la li- 
sencefalia sólo cabe efectuarlo en los casos graves y exige un 
examen del aspecto y la presencia de surcos con un desarrollo 
normal. Se ha empleado la RM para confirmar el diagnós- 
tico intrauterino y posiblemente se utilizará cada vez más 
para evaluar el cerebro de los fetos con ventriculomegalía li- 
mitrofe, sobre todo si hay indicios de anomalías que tras- 
cienden una ventriculomegalia leve!'91%, 

Clásicamente se han descrito dos variantes de lisencefa- 

lia. El tipo 1 se caracteriza por una corteza gruesa, muy lisa, 
que conserva su forma primitiva y tiene cuatro capas corti- 
cales, frente a las seis normales. Se acompaña de trastornos 
como el síndrome de Miller-Dieker. El tipo 2 se caracteri- 
za por una corteza desorganizada con un desarrollo algo irre- 
gular de los surcos. Se ve en el síndrome de Walker-Warburg. 
Recientemente se ha admitido que hay muchas más variantes 
que dependen del defecto genético molecular concreto. Se 
dispone de pruebas genéticas para algunas de las variantes! 
El pronóstico funcional de estos lactantes es malo. La in- 
terrupción tardía del embarazo se ha planteado, sobre todo 
cuando se dan otras anomalías. 
Microcefalia. La microcefalia implica una cabeza despro- 
porcionadamente pequeña para la edad y el tamaño corpo- 
ral del feto. La definición diagnóstica precisa resulta difícil, 
pero, por regla general, la microcefalia se diagnostica cuan- 
do el perímetro cefálico es inferior a 2-3 desviaciones es- 
tándar (DE) por debajo de la media para la edad y el sexo. 
El tamaño pequeño de la cabeza puede asociarse con una 
capacidad mental inferior a la normal; cuanto más peque- 
ño es el perímetro cefálico, menor es el rendimiento! 9", 
Después del parto, el diagnóstico suele efectuarse cuando el 
perímetro cefálico se sirúa 3 DE por debajo de la media para 
la edad gestacional. Recuerde que algunas personas con una 
cabeza pequeña, como ésta, presentan una inteligencia nor- 
mal. La incidencia al nacer oscila entre 1 de cada 6250 y 1 
de cada 8500", 

La reducción de la cabeza por alteraciones de la calota 
(p. ej., craneosinóstosis) no suele incluirse en este diagnós- 
tico puesto que, en estos casos, la inteligencia se conserva. 
El diagnóstico implica, más bien, la falta de desarrollo ce- 
rebral (microencefalia) que sigue a numerosas causas pre- 
natales, del tipo de alteraciones genéticas, mentales, asfixia, 
infecciones (citomegalovirus), fenilcetonuria materna, dro- 
gas (p. ej., alcohol) e irradiación. En el examen anatomo- 
patológico, el cerebro puede resultar de aspecto pequeño 
pero también normal o manifestar hallazgos como poren- 
cefalia, circunvoluciones anómalas, ausencia del cuerpo ca- 
lloso y ventriculomegalia'*?. Son frecuentes las anomalías 
asociadas del SNC y de otros tejidos. 


El diagnóstico de la microcefalia en la ecografía es com- 
plicado, pero debe sospecharse si el diámetro biparietal se 
sitúa más de 3 DE por debajo de la media para la edad ges- 
tacional. Otros criterios comprenden un perímetro cefáli- 
co reducido, una relación anormal entre los perímetros ce- 
fálico y abdominal, una relación reducida entre los perímetros 
femoral y cefálico y un tamaño reducido del lóbulo frontal 
(véanse figuras 37-12B y 37-23A, B)''""'**. Las medidas ais- 
ladas poseen una capacidad limitada para el diagnóstico de 
la microcefalia; en un estudio sólo se confirmó el diagnós- 
tico, al nacer, entre 4 de 24 fetos con medidas reducidas''”, 
El diagnóstico se ha efectuado ya a las 15,5 semanas en em- 
barazos de riesgo, pero a veces no se ve hasta las fases fina- 
les de la gestación por la falta de aumento normal del diá- 
metro biparietal'!9*1S, 

Cuando se observa una cabeza fetal menor de la espera- 
da, hay que buscar cuidadosamente anomalías cerebrales y 
otras que tiendan a confirmar la importancia clínica del ha- 
llazgo. Con frecuencia, resulta difícil examinar el cerebro, 
porque los huesos del cráneo están muy próximos y difi- 
cultan su visibilidad. La RM puede resultar útil. 
Macrocefalia y megalencefalia, La macrocefalia significa 
una cabeza grande, con un perímetro cefálico superior al 
percentil 98 para la edad. En general, obedece a una anomalía 
del contenido intracraneal, por ejemplo, dilatación ventricu- 
lar, infiltraciones o enfermedades cerebrales por depósito, 
aumento del espacio subaracnoideo y tumores. La mega- 
lencefalia indica un aumento de tamaño del cerebro que, 
por lo demás, parece normal. La megalencefalia verdadera, 
con gigantismo cerebral verdadero o aumento del tamaño del 
cerebro, ocurre rara vez. La inteligencia puede ser normal o 
inferior a la normal''”***, La megalencefalia unilateral se ha 
asociado con hemihipertrofia ipsolateral. El hemisferio afec- 
tado presenta trastornos migratorios! '*!?!. 

Cuando las medidas de la cabeza son superiores a las es- 
peradas (macrocefalia), hay que investigar cuidadosamente 
las posibles anomalías intracraneales. El diagnóstico prena- 
tal de la megalencefalia verdadera (gigantismo cerebral bi- 
lateral con un cerebro de aspecto, por lo demás, normal) 
sólo resultaría posible si las fechas se establecen en las pri- 
meras fases del embarazo y cabe descartar, pues, una res- 
tricción asimétrica del crecimiento intrauterino. 


Trastornos migratorios 
Agenesia del cuerpo calloso (ACC). El cuerpo calloso (CC) 


es la comisura (o tracto) neural más grande que comunica 
los hemisferios cerebrales. Su ausencia puede ser completa 
o parcial, motivada por el desarrollo o adquirida'?. A veces 
se trata de una anomalía aislada con muy poca alteración 
funcional, pero, por lo común, existen alteraciones del SNC 
(85%) o de otra naturaleza (62%) 13, 

Hacia la 12.* semana de la gestación empieza a desarro- 
llarse el cuerpo calloso a partir de la lámina terminal, próxi- 
ma al extremo anterior del tercer ventrículo, en forma de 
un paquete fibroso que comunica el hemisferio izquierdo 
con el derecho. Este haz se desarrolla en sentido anteropos- 
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FIGURA 37-23. Microcefalia. A. Perímetro c 
id 


ven mal por el enmasc 


fálico (a la izquierda) y abdominal (a la derecha) comparativo obtenido a las 
estacional: se observa una cabeza anormalmente pequeña y simétrica. Las estructuras cerebrales son anómalas, pero se 


miento que produce el hueso suprayacente. B. En la imagen coronal se ven calcificaciones intracerebrales (flechas) 


37 semanas de ed. 


El estudio infeccioso resultó negativo. El diagnóstico necroscópico se correspondió con una lisencefalia autosómica recesiva, rara 
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terior; empieza por delante con el pico del cuerpo calloso y 
luego continúa formando la rodilla, el cuerpo y el rodete, por 
la cara posterior. Según crecen aparecen dos septum pelluci- 
dum y la cavidad del septum pellucidum. 

El espacio entre los dos septum pellucidum forma la cavi- 
dad del septum pellucidum. En concreto, la parte de este es- 
pacio, situada delante de los orificios de Monro, se deno- 
mina cavidad del septum pellucidum y la parte posterior se 
conoce como cavum vergae. La «cavidad del septum pelluci- 
dum abarca estos dos espacios en el uso habitual. En la pri- 
mera infancia, la cavidad se cierra y los dos tabiques se fu- 
sionan; a partir de ese momento, las membranas fusionadas 
se denominan «seprum pellucidum» (en latín singular). 

El desarrollo del cuerpo calloso se termina alas 20 se- 
manas de la gestación. El cuerpo calloso normal mide 17 mm 
a las 18 semanas y crece hasta los 44 mm a término (figu- 
ras 37-24D y 37-25D)'”", Las alteraciones precoces del de- 
sarrollo suelen interrumpir la formación de las porciones 
más posteriores, pero las lesiones, que tienen lugar una vez 
finalizado el desarrollo del cuerpo calloso, pueden ocasio- 
nar una atrofia secundaria de las porciones previamente for- 
madas!?2, Como el desarrollo del cuerpo calloso no ter- 
mina hasta la 20.* semana de gestación, resulta difícil el 
diagnóstico temprano de la agenesia'”. En la ecografía, la 
cavidad del septum pellucidum suele verse a las 17 semanas. 
Como la formación de esta cavidad se asocia con el de- 
sarrollo del cuerpo calloso, si no se aprecia esta cavidad a 
las 17-20 semanas, debe sospecharse una agenesia del cuer- 
po calloso. El diagnóstico precoz resulta dificil y hasta la mi- 
tad de los casos pasa desapercibida en el segundo trimestre, 
incluso para observadores experimentados. 

Los aspectos ecográficos de la agenesia del cuerpo callo- 
so son difíciles de ver en las imágenes intrauterinas axiales 
habituales (véanse figuras 37-24A, B y 37-25A). Las carac- 
terísticas comprenden: 


+ Aumento desproporcionado del tamaño de las astas 
occipitales (colpocefalia). 

Desplazamiento lateral de las paredes medial y 
lateral de los ventrículos. 

Extremos anteriores afilados de los ventrículos 
laterales. 

Ausencia de la cavidad del septum pellucidum. 
Presencia, en el tercer trimestre, de un número 
excesivo de surcos perpendiculares a la cisura 
interhemisférica (aspecto en sol naciente) (véase 
figura 37-24B, C). 


Cuando se sospeche la agenesia del cuerpo calloso, las 
proyecciones coronal y parasagital, menos utilizadas, ayu- 
dan a confirmar el diagnóstico. En las proyecciones coro- 
nales se ve el III ventrículo elevado, las paredes mediales de 
las astas anteriores indentadas en la cara medial por los ha- 
ces de Probst (véase figura 37-25B) y la posible presencia 
de un quiste interhemisférico. En las proyecciones parasa- 
gitales no se observa el cuerpo calloso y los surcos de la su- 
perficie cerebral interhemisférica muestran una orientación 


«en sol naciente» que se irradia desde el tercer ventrículo 
(véase figura 37-24C)'*. Antes de las 24 semanas, la sutu- 
ra metópica del hueso frontal y la fontanela anterior mues- 
tran una ventana nítida para ver el cuerpo calloso en una 
proyección sagital media (véanse figuras 37-24D y 37-25D). 
Si la cabeza se encuentra en la profundidad de la pelvis, los 
estudios transvaginales pueden ofrecer visiones muy claras. 
El Doppler color sirve para demostrar el trayecto anómalo 
de las arterias cingular y pericallosa. La RM ayuda. 

Puede haber anomalías asociadas de casi cualquier es- 
tructura del SNC, en general, displasias de las circunvolu- 
ciones, heterotopías (células de la sustancia gris cortical en 
posiciones anómalas) e hipoplasias, entre otras del vermis 
cerebeloso (complejo de Dandy-Walker). Las anomalías más 
comunes, fuera del SNC, afectan a la cara, los miembros y 
el aparato urogenital. Esta elevada incidencia de malforma- 
ciones asociadas indica que la ausencia del cuerpo callo- 
so forma parte de un trastorno general del desarrollo !!9%, 
A veces, los fetos con malformaciones callosas presentan un 
lipoma cerca de la línea media, en la proximidad del teóri- 
co extremo anterior del cuerpo calloso'**. Como la agene- 
sia o la disgenesia del cuerpo calloso suelen formar parte de 
malformaciones múltiples, conviene realizar una explora- 
ción meticulosa de todo el feto. La RM fetal resulta útil!*. 

El pronóstico de la agenesia aislada es favorable y el 85% 
muestra una evolución normal con el desarrollo, pero el 
15% sufre minusvalía. La cariotipificación puede estar in- 
dicada ya que las anomalías cromosómicas afectan a un 10%. 
El pronóstico depende de las anomalías asociadas. Si se de- 


tectan otras anomalías, el pronóstico resulta desfavorable". 


Lesiones adquiridas 


Estenosis del acueducto de Silvio. Esta forma de dilatación 
ventricular obedece a una obstrucción mecánica o funcio- 
nal del acueducto de Silvio (figura 37-26), La estenosis del 
acueducto se da de un 20% a un 30% de los pacientes con 
ventriculomegalia y obedece a causas diversas. En la eco- 
grafía, los ventrículos laterales y III aparecen ensanchados, 
a veces de forma asimétrica, El cercbelo, la fosa posterior 
y la cisterna magna pueden tener un aspecto normal y el 
TV ventrículo no se encuentra dilatado (véase figura 37-26). 

Aunque la hidrocefalia de la estenosis silviana se reco- 
nozca fácilmente, de un 70% a un 83% de las ocasiones 
cursan con anomalías asociadas y de un 20% a un 39% elu- 
den el diagnóstico. Si se diagnostica antes de la viabilidad, 
se ofrece la interrupción del embarazo. A veces, se precisa 
la cesárea por macrocefalia, sufrimiento fetal y complica- 
ciones obstétricas, pero se evita si existen otras malformaciones 
graves asociadas. El parto vaginal de estas pacientes puede 
exigir del drenaje del líquido ventricular para que pueda pa- 
sar la cabeza (cefalocentesis). Cuando ocurre una dilatación 
ventricular progresiva, se recomienda el parto en cuanto se 
establezca la madurez pulmonar. En otras épocas se ha in- 
tentado la derivación ventriculoamniótica intrauterina pre- 
natal, sin una clara mejoría del pronóstico; por eso, hoy se 
desaconseja esta intervención. 
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FIGURA 37-24. Agenesia del cuerpo calloso. A. Visión ventricular transversal a las 35 semanas de la edad gestacional. Se aprecia 
una dilatación limítrofe característica de las astas occipitales (0) y astas anteriores puntiformes y ligeramente separadas (flecha). Esta 


configuración del ventrículo se conoce como colpocefalia. B. Visión ventricular axial a las 33 semana 


vo de 


s: se aprecia un número exces 


surcos, perpendiculares a la cisura interhemisférica (fechas), el correlato axial del signo del «sol naciente» El ventrículo también está 
dilatado, C. En la proyección sagital media se observa la radiación característica en sol naciente de los surcos interhemisféricos a partir del 


rá 


2mo (T) y la ausencia del cuerpo calloso y la cavidad del seprum pellucidum. D. Cabeza fetal normal en una visión sagital media de 


referencia: se observa el cuerpo calloso normal (flechas pequeñas) que contiene la cavidad del seprion pellucidum en su arco (c). Por encima 


del cuerpo calloso y paralelo a él se observa un patri 


Si se manifiesta como una anomalía aislada, no progre- 
siva, se asocia con un desenlace funcional e intelectual nor- 
mal de un 50% a un 80% de las ocasiones, aun cuando se 
aprecie un adelgazamiento cortical intenso; en ocasiones, 
se precisa una derivación ventricular después del parto?*** 
asociadas evolucionan mal. Las cau- 


Aquellos con anomalís 
sas pueden ser genéticas, congénitas o infecciosas o bien más 
raras, como, por ejemplo, trastornos por un gen recesivo li- 
gado al cromosoma X'*, 

Calcificaciones intracraneales. Las calcificaciones son 
raras y suelen ocurrir en las fases finales de la gestación 
(véase figura 37-23B), se asocian habitualmente con infec- 
ciones fetales e indican un pronóstico desfavorable. 
Anatómicamente, la calcificación se da en zonas de necro- 
sis celular y puede revestir los ventrículos o suceder en el 


n arqueado normal de la cisura callosomarginal (fecha abierta). 


álamo. 


parénquima. Son frecuentes las malformaciones graves aso- 
ciadas del SNC, como microcefalia, ventriculomegalia, he- 
icos. 


ancal y quistes porencefi 
al de las calcificaciones intracra- 


morragia intrac 

El diagnóstico diferenc 
neales fetales comprende las infecciones intrauterinas (en 
5), los tera- 


particular, por citomegalovirus y toxoplasmo: 
tomas, la esclerosis tuberosa, el síndrome de Sturge-Weber 
y la trombosis del seno venoso'*” 

Quistes del plexo coroideo (QPC). Los espacios quíst 
intracoroideos se observan de un 1% a un 6% de los fetos 
entre la 13.* y la 24.* semanas de gestación (figura 37-2 


os 


La mayoría es pequeña y casual y desaparece a las 26 sema- 
nas sin dejar rastro. Se cree que representan el atrapamien- 
to del líquido cefalorraquídeo dentro de un repliegue neu- 
roepitelial. 
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FIGURA 37-25. Agenesia del cuerpo calloso a las 19 semanas de gestación. A. En la visión ventricular se observa el 
desplazamiento lateral de las astas anteriores (Rechas) y la ausencia de cavidad del seprum pellucidum. En cambio, los hemisferios presentan una 
separación anómala. B. En la proyección coronal se observa la orientación vertical anómala o en U de las astas anteriores con un desplazamiento 
lateral de las paredes mediales por los haces de Probst, así como la ausencia de cavidad del sepruom pellucidum entre los ventrículos. (Compárese 
ausencia del cuerpo calloso y de la cavidad del seprim pellucidicn en cl lugar 


con la figura 37-2D.) C. La proyección sagital media confirma la 
esperado (flechas). El feto es aún demasiado joven para haber desarrollado cisuras; tod 


de un cuerpo calloso y de una cavidad del seprum pellucidum normales a las 22 semanas (flechas), tomada a través de la sutura metópica. 


fa no ha aparecido el patrón del sol naciente. D. Imagen 


Su prevalencia aumenta entre los fetos con trisomía 18; 
sin embargo, no hay consenso sobre el grado de elevación del 


riesgo. Las razones de verosimilitud descritas para la triso- 
mía 18 con un quiste aislado del plexo coroideo varían en- 
tre 0,03 y 13,8 veces el riesgo materno de fondo. 

Los fetos con trisomía 18 casi siempre muestran otras 
anomalías reconocibles y, si se encuentra el quiste del plexo 
coroideo, hay que proceder a una búsqueda minuciosa de to- 
das las características de la trisomía 18, en particular en las 
Hay que tener en cuenta la 


manos, el corazón y el SN 
edad materna porque el riesgo de trisomía 18 aumenta con 
la edad. El análisis del suero materno (cribado triple) y el 


cribado de la translucidez nucal en el primer trimestre pue- 
den ayudar porque revelan signos de trisomía 18 de forma 
independiente'”. 

Infecciones. El grupo TORCH [toxoplasma, rubéola, 
tomegalovirus (CMV) y virus del herpes simple] atraviesa la 
placenta y produce encefalitis que se siguen, en grado va- 
riable, de microcefalia, ventriculomegalia y calcificaciones. 
Cerca del 5% de las ventriculomegalias se ha atribuido a in- 
fecciones fetales. El diagnóstico se establece probando la 


seroconversión materna o la presencia de inmunoglobuli- 
na M fetal específica en la sangre obrenida por cordo- 
centesis!**. 
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FIGURA 37-26. Estenosis del acueducto de Silvio. 
Esta proyección coronal a las 27 semanas de la edad gestacional 
muestra una dilatación masiva de los ventrículos laterales. 
Obsérvese cómo se preserva la configuración de los lóbulos 
cerebelosos (flechas) y el aspecto normal de la cisterna magna (M), 
a diferencia de la malformación de Chiari 


La gravedad de la lesión cerebral suele relacionarse con la 
edad en el momento de la infección más que con el agente 
causal. La citomegalovirosis constituye la infección más co- 
mún y afecta aproximadamente al 1% de los recién nacidos; 
le siguen en frecuencia la toxoplasmosis y la rubéola congé- 
nita. El citomegalovirus es un virus frecuente que suele ad- 
quirirse a través de la asociación con grupos de personas, en 
particular niños, porque normalmente la incidencia de esta 
infección es alta entre la población. La toxoplasmosis se con- 
trae por el contacto con carne no cocinada y con animales, 
sobre todo gatos y camadas de gatitos. La encefalitis por her- 
pes simple se puede adquirir por vía transplacentaria, pero ha- 


birualmente se contrae por el tránsito del feto a través de un 
conducto del parto infectado!” 

La infección por citomegalovirus y la toxoplasmosis pue- 
den inducir alteraciones cerebrales parecidas, desde leves has- 


ta muy graves. Éstas comprenden microcefalia, ventriculome- 
galia, calcificaciones y formación anómala de la corteza, como 
lisencefalia y polimicrogiria. Las calcificaciones de la cito- 
megalovirosis tienden a localizarse en la región periventri- 
cular (figura 37-28A, B), a diferencia de la toxoplasmosis, 
donde suelen afectar a la corteza y los ganglios basales'?”, Se 
producen también otras anomalías generalizadas del tipo de 
insuficiencia cardíaca, derrame pleural, hepatosplenomega- 
lia, intestino ecógeno, calcificaciones hepáticas y ascitis. 

Conviene recordar que la mayoría de los fetos infectados 
muestra un aspecto completamente normal en la ecografía. 
Cuando se descubren anomalías, suelen ser alteraciones mul- 
que afectan a la cabeza, el SNC y el corazón y 


úisistémi 
producen derrames serosos en cavidades, calcificaciones pa- 


renquimatosas, anomalías del líquido amniótico (aumento 
o disminución), aumento de tamaño de la placenta y retra- 
so del crecimiento. Los fetos jóvenes son más sensibles a la 
infección y pueden presentar anomalías más importantes 
en las primeras fases del embarazo. La confirmación de las 
infecciones TORCH en el laboratorio es compleja y, en oca- 
siones, inexacta". 

En las primeras publicaciones se señalaba que los fetos 
infectados por el VIH o con sida manifestaban rasgos ca- 
racterísticos, como restricción del perímetro intrauterino, 
microcefalia, hipertelorismo, aspecto frontal cuadriculado 
y un puente nasal plano'*. Estos datos no se han confir- 
mado en un estudio posterior de colaboración donde se 
comparó a niños afectados por el VIH con otros no infec- 
tados. Los niños afectados no diferían en el peso al nacer ni 
en los rasgos dismórficos y el número de malformaciones 
congénitas tampoco aumentó'*. 

Complejo de rotura amniótica temprana (síndrome de 
la brida amniótica, complejo de rotura de la brida am- 


FIGURA 37-27. Quistes del plexo 
coroideo. Esta visión ventricular transversal 
muestra un quiste bilateral del plexo coroideo 
(flechas). Aunque la mayoría de los feos con 
pequeños quistes sea normal, aquéllos con quistes 
grandes y extensos u otras anomalías pueden 
sufrir alteraciones cromosómicas, en particular, 
trisomía 18. 
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FIGURA 37-28. Infección fetal por citomegalovirus (CMV) a las 28 semanas de la gestación. A. Alteraciones 


craneales en la infección por CMV: se observa un aumento de tam: 
(flechas rectas). Asimismo, hay una calcificaci 
fetal, confirma la infección fetal. B, bazo; H, hígado. 


o de los ventrículos con engrosamiento y calcificación de las paredes 


n del tronco cercbral (fecha curva). B. La hepatosplenomegalia, que comprime el estómago 


FIGURA 37-29. Complejo de rotura amniótica temprana (síndrome de la brida amniótica). A. En esta visión 


coronal, a través de la 
anencefalia pero, a diferencia de ésta, sólo hay una órbita 


ra, se observa la desorganización del tejido cerebral (C) no cubierto por 
Hecha). B. La visión a través del cerebro desestructurado (C) revela la ausencia de 


cráneo. Su imagen se parece a la 


huesos crancales y la presencia de una membrana o banda (flecha curva) que une la cabeza con la pared uterina y es característica del 
complejo de la rotura amniótica temprana. (Véase también figura 37-11C.) 


niótica y complejo malformativo de miembros-cuerpo- 
pared). Esta malformación esporádica se da en 1 de cada 
1200 nacidos vivos, pero casi cinco veces más entre los mor- 
tinatos. No se ha aclarado su etiología pero en general se 
atribuye a una rotura temprana del amnios, la inserción de 
bandas amnióticas en el feto y roturas fetales secundarias, 
Algunas deformidades se 


deformaciones y malformaciones 


relacionan con lesiones vasculares'*, Los fetos con este tras- 
torno pueden mostrar cambios llamativos que remedan otras 
malformaciones!*. El tipo y la intensidad de la malforma- 
ción dependen del momento de la rotura y del número y 
extensión de las regiones corporales afectadas. Las primeras 
lesiones, que suceden hacia las 5 semanas de la edad gesta- 
cional, producen anomalías craneofaciales del tipo de anen- 


cefalia, encefaloceles inusitados y asimétricos, hendiduras 


ales poco comunes e inserción placentaria en la cabeza 


y el abdomen fetales. La aparición a las 7 semanas determi- 
na una reducción y anomalías de los miembros, así como 
defectos toracoabdominales, a menudo con escoliosis. Á par- 
tir de las 9 semanas se producen anomalías en los miem- 
bros, del tipo de hipoplasias, amputaciones y deformida- 
desó*14, Aunque sucle afectar a las extremidades, casi un 
tercio de los niños dañados presenta anomalías craneofa- 
ciales, entre ellas, hendiduras faciales, encefaloceles asimé- 
tricos, anencefalia, holoprosencefalia e hidrocefalia!” 
Desde el punto de vista ecográfico (véanse figuras 37-11C 
y 37-29), el diagnóstico debe sospecharse ante hendiduras, 
malformaciones, amputaciones con una distribución no em- 
briológica, encefaloceles asimétricos y roturas toracoabdo- 
minales, aunque no haya bandas relacionadas con estas mal- 
formaciones!**. En estos casos, el feto puede aparecer 
«pegado» a una parte del útero o de la placenta. El pronós 
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FIGURA 37-30. Hemorragia intracraneal. A. Visión parasagital de una hemorragia intracerebral de grado 4 con un coágulo 
(flecha) que excava la corteza occipital. B. Hemorragias subdurales bilaterales (s) con compresión del cerebro (flechas) y dilatación ventricular 


asimétrica leve asociada (V). Estas hemorragias remiticron espontáneamente y el niño evolucionó sarisfactoriamente después del parto, No 


se averiguó la causa. La mayoría de los ni 


hemorragia cerebral media (H) a las 38 semanas de gestación. El quiste porencefálico posthemorrá 


os con este signo siguen una evolución desfavorable. C. Visiones parasagital y, D, coronal de una 


¡co (P) ayuda a separar este hallazgo de 


un tumor, como un teratoma. La causa más probable era la hipoxia. El feto falleció poco después de la exploración 


tico varía según la lesión concreta. Por fortuna, el riesgo de 


recidiva es despreciable. 
Aneurisma de la vena de Galeno. Se conoce una serie de 
malformaciones arteriovenosas cerebrales que desembocan 


en la vena de Galeno y producen su distensión, originando 
una estructura única en la línea media, dilatada y con lí- 
quido. La dilatación de la vena no suele ocurrir hasta el ter- 
cer trimestre. La averiguación puede resultar lo suficiente- 
mente intensa como para determinar una insuficiencia 
cardíaca fetal o neonaral'*%**, Este diagnóstico, cuando se 
sospeche, se puede confirmar fácilmente con la ecografía 
Doppler. Los vasos del cuello se ven con claridad y puede ha- 
ografía, la vena 


ber signos de insuficiencia cardíaca. En la e 
dilatada se ve como un espacio quístico próximo a la línea 
media, detrás del tálamo y del mesencéfalo. El diagnóstico 
diferencial abarca otras colecciones de líquido en la línea 


media, como los quistes aracnoideos, los quistes asociados 
con la agenesia del cuerpo calloso y la porencefalia, El pro- 
nóstico es desfavorable y muchos lactantes fallecen en el pe- 
ríodo neonatal por una insuficiencia cardíaca, cuya intensi- 
dad se acentúa después del parto, a pesar de las tentativas 
de tratamiento embolizante. 

Lesiones hemorrágicas. Son raras. La causa más frecuente 
es una hipoxia fetal por desprendimiento de placenta o am- 
nionitis. Las lesiones se parecen a las de los niños con asfixia 
neonatal. (Véase capítulo sobre ecografía del cerebro neo- 
natal.) Además, el traumatismo o la trombocitopenia fetal 
causados por anticuerpos antiplaquetarios maternos puede 
motivar un sangrado en cualquier parte del encéfalo!** 
Algunos de nuestros casos fueron espontáneos y no se halló 
ninguna causa. El pronóstico varía dependiendo del lugar y 
de la extensión de la hemorragia. 
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FIGURA 37-31. Teratoma intracraneal. Teratoma 
intracraneal a las 34 semanas de gestación: se ve una masa ecógena con 
pequeños espacios quísticos (flechas) que desplazan la línea media hacia 
un lado. El ventrículo lateral (V) visible se encuentra dilatado. 


B 


FIGURA 37-32. Esclerosis tuberosa en una gestación de 30 semanas. A. Se observa un hamartoma característico, o tumor 
de células gigantes, en el agujero de Monro, que indenta el asta anterior del ventrículo lateral (fecha). Los dos ventrículos están dilatados, 
B. Los hamartomas que afectan al corazón se ven nítidamente como masas ecógenas en los ventrículos izquierdo y derecho (flechas) 


Tumores. Los tumores cerebrales congénitos son raros. La 
mayoría se reconoce en el tercer trimestre, pues la cabeza 
presenta un aspecto normal en los estudios anteriores, Sin 


embargo, se ha diagnosticado un teratoma a las 22 semanas 


31 teratoma es la lesión más frecuente y da 
dos den- 
Habitualmente, representan grandes masas 


de gestación. 
cuenta del 54% de los tumores cerebrales dete 


tro del útero. 
centrales, ecogénicas con espacios quísticos y calcificacio- 
nes ocasionales (figura 37-31). Se han identificado otros tu- 
mores como glioblastomas (15%), lipomas (9%), papilo- 
mas del plexo coroideo (8%), crancofaringiomas (6%), masas 
asociadas a la esclerosis tuberosa, hamartomas subependi- 
marios y tumores de células gigantes (figura 37-32A)'9"%. 
voría de los lactantes falle- 


El pronóstico es sombrío y la ma; 
ce o presenta una incapacidad grave. Los rabdomiomas car- 
díacos ecógenos de la esclerosis tuberosa se ven a veces me- 
jor que las masas cerebrales. 
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Embriología de la columna Definición, incidencia y Cirugía fetal del 
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asociadas 


LE anomalías del cerebro y de la columna vertebral fetales 
se cuentan entre las malformaciones congénitas más fre- 
cuentes; cada año se diagnostican en el mundo más de 
400.000 casos. La incidencia total de los defectos del tubo 
neural en los Estados Unidos se aproxima a 1-2 por 1000 par- 
tos. De los 4000 productos de la gestación afectados cada año 
por un defecto del tubo neural en los Estados Unidos, alre- 
dedor de 2500 nacen con vida'. 

Los defectos del tubo neural suelen acompañarse de mor- 
bimortalidad importante. Muchos supervivientes presentan 
una morbilidad grave a largo plazo que repercute enorme- 
mente en la familia desde el punto de vista tanto emocional 
como físico y fiscal. Por suerte, la incidencia de la espina bí- 
fida y de la anencefalia está disminuyendo en muchas re- 
giones del mundo por la disponibilidad de programas de 
cribado materno (pruebas serológicas maternas y ecografía 
prenatal) y, desde hace menos tiempo, por la administra- 
ción de ácido fólico a las mujeres en edad fértil. 

La ecografía tridimensional y la RM fetal son técnicas re- 
cientes de imagen prenatal con una influencia positiva, so- 
bre todo, en la localización precisa de la espina bífida y en 
la exposición completa de las anomalías. Esta información 
tan precisa ayuda al pronóstico y posiblemente a la cirugía 
prenatal. La cirugía prenatal para el cierre de los mielome- 
ningoceles es una técnica relativamente nueva que sólo se 
practica en algunos centros en este momento. 


ANATOMÍA DEL DESARROLLO 
Embriología de la columna vertebral 


Los precursores de la médula espinal y de la columna ver- 
rebral circundante surgen en la 3.* y en la 4.* semanas des- 
pués de la concepción (5.* y 6.* semanas menstruales). 
Durante la tercera semana de la concepción, el disco get- 
minativo bilaminar se transforma en un disco germinativo 
trilaminar compuesto por tres capas: el ectodermo (parte 
de la cavidad amniótica), el mesodermo central y el endo- 
dermo (parte de la cavidad del saco vitelino) (figura 38-14). 
La capa mesodérmica produce un tubo central en la línea me- 
dia (la prolongación notocordal), que discurre a lo largo 
del eje longitudinal del disco embrionario. El mesodermo, 
lateral a la prolongación notocordal, posee tres componen- 
tes: el mesodermo paraxial, el mesodermo intermedio y el 
mesodermo de la lámina lateral. A los 21 días de la con- 
cepción, el tubo hueco llamado prolongación notocordal se 
ha transformado en un cordón sólido denominado noto- 
corda y el mesodermo paraxial, en varios abultamientos de- 
nominados somitas (véase figura 38-1B), de las que se for- 
man 37 pares cuando se desarrollan por completo. 

La notocorda y el resto del mesodermo intraembrionario 
inducen al desarrollo de la placa neural en la capa ecrodér- 
mica (lado del disco germinarivo correspondiente a la cavidad 
amniótica), a partir del 18.2 día. La placa neural crece en 


1271 


1272 


Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


B 


FIGURA 38-1. Sección transversal del disco embrionario 
trilaminar. A. Sección transversal de un embrión a los 21 días de la 
concepción. Esta sección transversal pasa por la parte central del disco germinativo 
o embrionario a los 17 días de la concepción. La prolongación notocordal es un 
tubo hueco (círculo negro) situado entre el ecrodermo (EC) (rojo) y el endodermo 
(EN) (verde). La prolongación notocordal está flanqueada por la lámina 
mesodérmica (M) (azul). CA, cavidad amniótica; SV, saco vitelino. B. Sección 
transversal del embrión a los 21 días de la concepción. Esta sección transversal 
pasa por la porción central del embrión a los 21 días de la concepción. Las 
porciones mediales de la lámina mesodérmica (M) (azu) se organizan formando 
somitas (s). El ectodermo (EC) (rojo) se dobla por la línea media en el pliegue 
neural y en seguida se transforma en el tubo neural. Este pliegue es inducido por la 
notocorda vecina (círculo negro). Obsérvese que la notocorda forma ahora un 
cordón sólido a partir de la prolongación notocordal hueca del 17.? día. 

CA, cavidad amniórica; EN, endodermo; SV, saco vitelino. C. Sección transversal 
de la porción central del embrión a los 28 días de la concepción. El pliegue 
neural ha evolucionado hasta un tubo neural cerrado (estructura ovalada hueca de 
color rojo), que se separa de la capa ectodérmica (EC) (rojo). Las somitas se han roto 


por las caras mediales. Las células migratorias de las somitas (cl esclerotomo) 
envuelven el tubo neural (óualo rojo) y se transforman en los arcos vertebrales. 
El esclerotomo que rodea la notocorda (punto negro) se convierte en los cuerpos 
vertebrales y discos intervertebrales. Los vestigios notocordales se diferencian 
después para dar el núcleo pulposo de los discos. El resto de las células 
notocordales degenera y desaparece. CA, 


vidad amniótica; EN, endodermo; 


M, mesodermo; SV, saco vitelino. (Ilustraciones de Karen Sauerbrei R.T., B.A.) 


longitud y anchura hasta el 21.“ día, en que empieza la neu- 
rulación. La neurulación es un proceso por el que la placa 
neural se pliega formando el tubo neural. Probablemente, 
este proceso está inducido por la notocorda adyacente. Los 
bordes laterales de los pliegues neurales comienzan a fusionar- 
se dorsalmente en un tubo neural cerrado por la región oc- 
cipitocervical, dejando un orificio en el extremo craneal (neu- 
roporo craneal) y en el caudal (neuroporo caudal). El centro 
hueco del tubo neural se denomina conducto neural y se 
transformará en el conducto central de la médula espinal y 
el sistema ventricular del cerebro. El tubo neural se cierra 
tanto en sentido caudal como craneal. A los 24 días, el neuro- 
poro craneal se cierra y a los 25 lo hace el neuroporo caudal. 

El extremo craneal del tubo neural se transforma en el 
encéfalo y el caudal, en la médula espinal. En la 4.* semana 


de la concepción, una vez formado cl tubo neural, los 37 pa- 
res adyacentes de somitas del mesodermo intraembrionario 
dan origen a los cuerpos y arcos vertebrales que rodearán la 
médula espinal. Un grupo de células (conocido como es- 
clerotomo) migra desde las somitas y rodea el tubo neural 
adyacente y la notocorda. La parte ventral del esclerotomo 
circunda la notocorda y da el rudimento del cuerpo vertebral. 
La parte dorsal del esclerotomo rodea el tubo neural y forma 
los precursores del arco vertebral (véase figura 38-1C). El 
vestigio notocordal del feto se corresponde con el núcleo 
pulposo de los discos intervertebrales'. 

Las anomalías en el cierre del tubo neural no sólo 
afectan a la médula espinal y al encéfalo, sino que in- 
terfieren, además, con el desarrollo anormal de los arcos 
vertebrales vecinos que derivan de las somitas meso- 


AE ATI 


Capítulo 38 / La columna vertebral fetal 


dérmicas adyacentes. La espina bífida y los defectos como 
la anencefalia obedecen a alteraciones en el cierre del 
tubo neural. 

Los defectos por regresión caudal pueden deberse a un 
desarrollo deficiente de la capa mesodérmica en la tercera 
semana de la gestación durante la transformación del disco 
germinativo de dos (bilaminar) en tres capas (trilaminar). 
Se conocen diversos grados de anomalía en el desarrollo me- 
sodérmico que responden de un amplio espectro de mal- 
formaciones por regresión caudal. 

La falta de cierre de parte del tubo neural, denominada 
disrafia vertebral, altera el desarrollo del sistema nervioso 
y la inducción de los arcos vertebrales suprayacentes. El con- 
ducto vertebral se abre en lo que se conoce como espina bí- 
fida. Si la duramadre y la aracnoides sobresalen del con- 
ducto raquídeo, el resultado es un meningocele. Si sobresalen 
el tejido neural y las meninges, se habla de mielomenin- 
gocele. En los defectos más intensos del tubo neural, el tubo 
no llega a formarse ni separarse del ectodermo suprayacen- 
te. El estado se denomina, en la columna vertebral, raquis- 
quisis o mielosquisis; la médula espinal abierta queda ex- 
puesta a lo largo de la superficie dorsal del feto. Si el defecto 
se da en el tubo neural craneal, el encéfalo se convierte en 
una masa dorsal expuesta de tejido neural indiferenciado 
que se denomina exencefalia, anencefalia o craneorra- 
quisquisis. El encéfalo y las meninges diferenciados pue- 
den sobresalir por una hendidura no osificada del cráneo 
(meningoencefalocele), pero en este caso no ocurre nin- 
gún fallo en el cierre del tubo neural. 

Determinados teratógenos pueden inducir defectos del 
tubo neural de los animales: ácido retínoico, insulina y va- 
lores elevados de la glucosa plasmática. Los factores impli- 
cados en la especie humana son: ácido valproico (un an- 
tiepiléptico), diabetes materna e hipertermia. El ácido 
valproico puede obstaculizar el metabolismo del folato. 
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Osificación de la columna vertebral fetal 


La ecografía prenatal dibuja sin problema las regiones osi- 
ficadas de la columna vertebral fetal, mientras que el cartí- 
lago no osificado es más difícil de delimitar, Por eso, con- 
viene que los ecografistas comprendan los patrones temporal 
y espacial de osificación fetal para efectuar una evaluación 
óptima de la columna vertebral. 

Cada vértebra dispone de tres centros de osificación: el 
centro propiamente dicho, la prolongación neural derecha 
y la prolongación neural izquierda”, El centro ocupará la 
porción central del cuerpo vertebral; la prolongación neural, 
las porciones posterolaterales del cuerpo, y los pedículos, las 
apófisis transversas, las láminas y las apófisis articulares. 

La osificación se inicia en la parte inferior de la colum- 
na torácica fetal hacia las 10 semanas de gestación (edad ges- 
racional)”. La osificación de los centros progresa simultá- 
neamente en sentido craneal y caudal. En la parte inferior 
de la columna fetal, la osificación del arco neural tiene lu- 
gar en sentido craneocaudal. Hacia la 13.* semana de edad 
gestacional se observan tres centros de osificación en las vér- 
tebras Cl a 13 (figura 38-2)”. La osificación del arco neu- 
ral se inicia por un pequeño foco en la base de la apófisis 
transversa y se extiende simultáneamente hacia el pedículo 
por delante y hacia la lámina por detrás (figura 38-3). 

El estudio ecográfico de la espina bífida suele ocurrir entre 
la 16.* y la 22.* semanas de gestación. A las 16 semanas de ges- 
tación, los arcos neurales cuentan con una osificación sufi- 
ciente para examinar la espina bífida hasta el plano de L5%; a 
las 19 semanas, hasta el de S1, y a las 22 semanas, hasta el de 
S2 (figuras 38-4 y 38-5). La osificación del arco neural de al- 
gunos fetos permite examinar la espina bífida antes de las eda- 
des gestacionales mencionadas. Braithwaite y cols, examinaron 
la anatomía fetal entre la 12.* y la 13.* semanas de gestación 
mediante una combinación de ecografía transabdominal y 


EMBRIOLOGÍA DE LA COLUMNA VERTEBRAL DURANTE LA 3.* Y LA 4.* SEMANAS 


ll DESPUÉS DE LA CONCEPCIÓN 

EDAD EDAD DE LA LONGITUD DIÁMETRO DEL 

GESTACIONAL CONCEPCION EMBRIONARIA SACO GESTACIONAL REFERENCIAS 

(DIAS) (DIAS) (MM) (MM) 

31 17 0,5 2 Disco trilaminar 
Prolongación notocordal 
Mesodermo paraxial 
(figura 38-14) 

35 21 2 4 Notocorda 
Disco neural 
Somitas 
(figura 38-18) 

42 28 5 10 Tubo neural 
Notocorda 
Esclerotoma 


(figura 38-1C) 


1274 


"enli 
Pier 


Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


FIGURA 38-2. Osificación de la columna vertebral a las 11 semanas y 4 días de edad gestacional. A. La 
osificación de las prolongaciones neurales se extiende desde Cl a L1 (flecha). La osificación de la prolongación neural comienza por la base 
de la apófisis transversa, situada en la confluencia del pedículo con la lámina, B. Osificación de la columna vertebral a las 13 semanas de 


la edad gestacional. La osificación se extiende hasta el plano de la prolongación neural de S1 (fecha $ 


) y el cuerpo vertebral S3 (flecha 53). 


C. Osificación de la columna vertebral a las 15 semanas y 2 días de la edad gestacional. La osificación se extiende ahora hasta las 
láminas de los arcos vertebrales en la columna torácica y lumbar. Las flechas indican la osificación de las láminas en los planos L1 y L3. 


Se observa muy poca osificación de las láminas de S1. 


transvaginal y notificaron una exploración satisfactoria de las 
vértebras y de la piel suprayacente tanto en los planos trans- 
versales como coronales de todos los casos”. Otros autores han 
descrito un diagnóstico prenatal satisfactorio de la espina bí- 
fida a las 12-14 semanas, basándose en los signos craneales pa- 
rológicos*””, Según ellos, a pesar de que los signos crancales ca- 
racterísticos pueden detectarse a las 11-14 semanas, su 
prevalencia en el primer trimestre no se conoce todavía. 


TÉCNICAS DE ECOGRAFÍA 
Planos óptimos para la ecografía 


Para caracterizar completamente un plano ecográfico hay 
que especificar la posición de la sonda y la orientación del 
plano de barrido dentro del feto. Se utilizan dos términos para 
describir cualquier plano ecográfico con el que se examine 
quier p) y lq 
la columna vertebral fetal. El primer término indica la po- 
$ 


sición de la sonda con respecto al cuerpo fetal (p. ej., pos- 
terior, lateral, anterior, posterolateral, etc.) y el segundo, la 
orientación del plano de barrido tomográfico con rela- 
ción al eje longitudinal de la columna vertebral fetal 
(p. ej.. transaxial, es decir, perpendicular al eje longitudinal 
de la columna vertebral, y longitudinal, paralelo al eje lon- 
gitudinal de la columna vertebral fetal). 

En la práctica clínica, los planos más útiles para examinar 
los arcos neurales posteriores son el transaxial posterior (figu- 
ra 38-6), el transaxial lateral (figura 38-7), el longitudinal la- 
teral (coronal) (figura 38-8), el longitudinal posterior (sagital) 
(figura 38-9) y el transaxial posterior angulado (figura 38-10). 

El quinto plano de barrido, el transaxial posterior angula- 
do, sirve a veces para visualizar simultáneamente los pedícu- 
los y las láminas. Como las láminas siguen un trayecto cau- 
dal al plano transaxial, que contiene el centro y los pedículos, 
sólo el plano angulado puede mostrar, simultáneamente y en 
su integridad, los pedículos y las láminas (véase figura 38-10). 
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A B 
FIGURA 38-3. Osificación de la columna vertebral en las radiografías tomadas a las 14 semanas de gestación. 
fas anteroposterior y, B, lateral. La osificación perfectamente desarrollada en los centros se extiende ahora hasta la altura de S3. La 
osificación de las prolongaciones neurales lumbares sigue hasta la lámina (L) y los pedículos (P). La osificación de la prolongación neural 
comienza a adoptar la forma de las prolongaciones neurales cartilaginosas más que la osificación puntual y localizada a las 13 semanas de gestación. 


CRONOLOGÍA Y PATRÓN DE LA OSIFICACIÓN DE LA COLUMNA VERTEBRAL FETAL 
(EDAD GESTACIONAL DE 10 A 20 SEMANAS) 


EDAD GESTACIONAL 
(SEMANAS) ACONTECIMIENTOS 
10 Aparece la osificación en los cuerpos vertebrales torácicos inferiores 
LE Se observa cierta osificación en los cuerpos y arcos vertebrales de C1 a L5 
13-22 La osificación del arco neural se extiende simultáneamente por delante de los pedículos 
y por detrás a las láminas 
16 Aparece una osificación suficiente del arco neural para evaluar la espina bífida hasta el plano de L5 
19 Aparece una osificación suficiente del arco neural para evaluar la espina bífida hasta el plano de $1 
22 Aparece una osificación suficiente del arco neural para evaluar la espina bífida hasta el plano de 52 


PLANOS ECOGRÁFICOS PARA Estudio de la columna vertebral 


DETECTAR LA ESPINA BÍFIDA 


La ecografía prenatal habitual del segundo trimestre («estu- 
a dio completo») comprende un examen de las estructuras in- 
Transaxial posterior A 

lia tracraneales y de la columna vertebral. Se anotan la forma 
Lonoicidinal lateral y la osificación del cráneo y se mide el diámetro biparictal 
Longitudinal posterior (DBP). Se toman imágenes de los ventrículos cerebrales, 
Transaxial posterior angulado la fosa posterior —incluidos los hemisferios cerebelosos y la 


cisterna magna— y la columna vertebral. 
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38-4. Osificación vertebral de T9 a las 16 semanas de la gestación. A. Muestra y B, radiografía. La 
osificación se extiende ya bastante hacia los pedículos (P) y láminas (L). Nótese la osificación inicial en la base de las apófisis transversas (T). 
La anchura de las vértebras mide aproximadamente 5 mm. C, osificación central. E, apófisis espinosa (cartílago); T, apófisis transversa 


(cartilago). 


A B 


RA 38-5. Osificación vertebral de L5 a las 17 semanas de la gestación. A. Muestra y, B, radiografía 
a esta edad en los pedículos (P) y láminas (L) para determinar el trayecto verdadero de 


Normalmente se observa una osificación sufic 
estas estructuras en las radiografías y ecografías. La anchura de la vértebra mide unos 5 mm. C, osificación central. 
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FIGURA 38-6. Ecografía transaxial posterior. A. Diagrama. El haz ultrasónico incidente (flechas) se refleja en las superficies 
posteriores de las láminas y el centro, denotando claramente las láminas y el centro, pero no los pedículos. Las estructuras rojas representan 
las porciones osificadas de las vértebras. B. La vértebra L3, a las 17 semanas del. 
centro (C), pero no de los pedículos. C. Ecografía de la vértebra S1 a las 17 semanas de la ge 
la unión entre la lámina y el pedículo, a cada lado (flechas largas y finas). No es posible determinar, con este grado de osificación, el trayecto 
de las láminas y, por eso, resulta dificil descartar una espina bífida de esta vértebra. C, centro osificado; ala ilíaca (fechas cortas), 

semanas de la gestación: se advierte una osificación avanzada de las láminas 
centro osificado. 


stación, muestra osificación de las láminas (L) y 


ación: se observa una osificación temprana de 


D. Ecografía de la vértebra torácica inferior T10 a las 2: 
(flechas largas) que llega casi hasta la línea media. Pese a la osificación avanzada, los pedículos no se ven en este plano. C, 
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A 
FIGURA 38-7. Plano transaxi 


B 


lateral. A. Diagrama. El haz ultrasónico incidente (flechas) se refleja en las superficios laterales del 


centro y el pedículo cercano y en la cara medial del pedículo alejado, mostrando el centro y los pedículos, pero no las láminas. Las láminas 
se dirigen a la línea media (por eso, el haz ultrasónico no es perpendicular a la superficie laminar) y caudalmente (por eso se sitúan fuera del 
plano del haz ultrasónico). Las estructuras rojas son las porciones osificadas de las vértebras. B. La ecografía de la vértebra L3 a las 

17 semanas de la gestación ilustra la osificación de los pedículos (P) y el centro (C), pero no de las láminas. 


El diagnóstico de la espina bífida sólo se establece del 
80% al 90% de las ecografías sistemáricas'* de cribado, pues- 
to que la exactitud de este método depende de la pericia y 
de la experiencia del operador y también del modo de vi- 
sualización. Así, la exactitud de los centros de referencia que 
efectúan estudios dirigidos y pormenorizados ante la sos- 
pecha de un defecto del tubo neural o la elevación de la al- 
fafetoproteína (AFP) en el suero materno se acerca al 100%, 
mientras que la de los estudios sistemáticos no dirigidos es 
mucho menor. 


Examen detallado de la columna vertebral 


Cuando se sospeche una anomalía o se confirme en el mo- 
mento de la ecografía completa, la paciente deberá some- 
terse a un estudio especializado o dirigido de la anomalía 
fetal. Esta ecografía se llevará a cabo en un centro que cuen- 
te con personal experto en el diagnóstico y tratamiento de 
las malformaciones fetales. 

La ecografía detallada de la columna vertebral fetal se 
puede solicitar por varios motivos: hallazgos sospechosos en 
una ecografía anterior; antecedentes familiares de defecto 
del tubo neural, y elevación de la alfafetoproteína en el sue- 
ro o en el líquido amniótico. Para el estudio se pueden em- 
plear diferentes sondas (sectorial, lineal o de distintas fre- 
cuencias) y quizá diferentes aparatos. Se pueden emplear 
sondas de mayor frecuencia (p. ej., 7,5 MHz) para las pa 
cientes más delgadas en la primera mitad de la gestación y, a 
veces, incluso, una sonda intravaginal (véase figura 38-10B). 
Para detectar mejor la espina bífida hay que seguir un pro- 


tocolo detallado. El primer paso consiste en examinar la ca- 
beza, pues prácticamente todos los fetos con espina bífida 
presentan signos de malformación de Chiari II en el cerebro 
a las 16-20 semanas de gestación: cisterna magna oblitera- 
da (signo del plátano); lóbulos frontales cóncavos (signo 
del limón), o dilatación de los ventrículos laterales!'?. La 
sensibilidad de estos signos crancales se aproxima al 99% y 
los resultados positivos falsos ocurren rara vez, aunque el 
signo del limón pueda darse del 1% al 2% de los fetos nor- 
males'?. Después, se determina la posición de la columna 
vertebral fetal. El plano de barrido se coloca perpendicular 
al eje longitudinal de la columna vertebral fetal, bien transaxial 
posterior o transaxial lateral (véanse figuras 38-6 y 38-7). El 
ecografista efectuará un barrido de un extremo de la columna 


al otro manteniendo el plano perpendicular a la columna, al 
margen de la curvatura de ésta. La exploración se repite va- 
rias veces. El ecografista recibe una impresión de las estruc- 
Luego hay que reco- 
je longitudinal de la 


turas tridimensionales de la column 
locar el plano de forma paralela al 
columna fetal a fin de obtener las proyecciones longitudinales 
posterior o lateral. A continuación, el ecografista examina- 
rá todos los planos de la columna en las proyecciones trans- 
axial posterior, transaxial lateral, longitudinal lateral y lon- 
gitudinal posterior. No siempre es posible hacerlo en un 
intervalo corto, debido a la posición feral, pero la posición 
del feto a las 18-20 semanas suele cambiar lo suficiente en 
un plazo de 30 a 45 minutos como para obtener todos los 
planos. Si no se pudiera visualizar la columna vertebral de 
forma óptima, entonces habría que repetir la ecografía de 1 
a 2 días después. 
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FIGURA 38-8. Ecografía longitudinal lateral. 

A. Diagrama. El haz ultrasónico incidente (flechas) refleja la 
superficie lateral del pedículo próximo y la medial del pedículo 
remoto. Por eso, en este plano se observa una sección transversal 

de los pedículos de cada vértebra, pero no del centro ni de las 
láminas. Las estructuras rojas son las porciones osificadas de las 
vértebras. B. Ecografía longitudinal lateral de la columna lumbar a 
las 16 semanas de gestación, en la que se ven los pedículos osificados 
(flechas rectas). Los pedículos lumbares suelen formar una serie de 
focos ecógenos paralelos, aunque normalmente divergen 

de 1 a 2 mm. Obsérvense las estructuras ecogénicas débiles entre los 
pedículos, que representan los ecos de los centros, que interceptan 
el borde del haz ultrasónico. Ala ilíaca (fecha curva). C. Cuando el 
plano romográfico es grueso o se coloca más cerca del centro, se 
pueden visualizar simultáncamente los pedículos y los centros. 

Los centros aparecen como un conjunto adicional de puntos 
ecógenos (flechas) entre las series de pedículos. 


Ecografía tridimensional 


La ecografía tridimensional reciente ofrece mejoras para el es- 
tudio de las estructuras fetales normales y aporta información 
adicional en las malformaciones de la columna vertebral, 
mano, pie y cara!'**”, Los datos volumétricos ecográficos se pue- 
den adquirir con transductores de volumen o conectando un 
sensor de posición a los transductores bidimensionales con- 


vencionales. El transductor de las sondas volumétricas efec- 
túa un único barrido dentro de una carcasa fija. 

Los datos volumétricos se pueden dibujar en cualquier 
momento después de su adquisición a través de planos bi- 


dimensionales reconstituidos, en modo de transparencia tri- 


Cc 


dimensional o en el modo tridimensional superficial. Las 
estructuras óseas se pueden visualizar con los métodos de 
proyección de máxima intensidad. La utilidad principal de la 
tridimensional en el estudio de las malformacio- 


ecografía 
nes de la columna radica en la localización exacta de los de- 
fectos vertebrales mediante el uso simultáneo de imágenes 
¡a con una imagen obtenida por 


multiplanares y su referenci 
reconstrucción volumétrica!*. 

Lee y cols.” aplicaron el protocolo siguiente pal 
diar la espina bífida con datos volumétricos tridimen- 
sionales: los datos volumétricos se adquieren a partir de 


estu- 


barridos sagitales y transversales de la columna. Luego se 
analizan con un ordenador de mesa. Estos datos se refor- 
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FIGURA 38-9. Plano longitudinal posterior. A. Diagrama. El haz ultrasónico incidente (flechas) refleja las caras posteriores del 
centro. Si no existe osificación en la lá ¡a próxima a la línea media, ésta no se visualizará en la imagen; sólo se verán los centros. Si hay 
osificación laminar cerca de la línea media, entonces aparecerán los centros y las láminas como focos ecógenos. Las estructuras rojas son las 
porciones osificadas de la vértebra. B. Ecografía longitudinal posterior de la columna lumbosacra a las 15 semanas de la gestación, en la que 
se aprecia la osificación de los centros y de la columna torácica inferior, lumbar y sacra (LS, centro de la vértebra). En este barrido por la 
línea media no se aprecia osificación detrás de la cara posterior del saco dural (D). S, superficie cutánea. 


A 


FIGURA 38-10. Plano transaxial posterior angulado. A. Diagrama. El haz ultrasónico incidente (flechas) refleja las caras 
posteriores de las láminas y porciones de los pedículos. El haz también puede reflejarse en el centro osificado. Este plano ecográfico dibuja 
todo el anillo de osificación del conducto raquídeo, algo que no permiten los planos transaxial posterior y transaxial lateral. Las estructuras 
rojas son las porciones osificadas de la vértebra. B. La ecografía intravaginal (a las 18 semanas) expone nítidamente la estructura curvilínea 
de cada arco neural (lámina más pedículo [fechas cortas)) y el centro osificado (flecha larga). Estas estructuras en conjunto forman el anillo 
osificado del conducto raquídeo; en este caso, de la porción central de la columna lumbar. 
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PROTOCOLO PARA EXAMINAR LA 
ESPINA BÍFIDA CON LOS DATOS 
VOLUMÉTRICOS TRIDIMENSIONALES 


Los datos volumétricos se adquieren mediante 
barrido sagital y transversal de la columna. 

Los datos volumétricos se reformatean para obtener 
visiones multiplanares normalizadas de la 
columna vertebral fetal. 

La reconstrucción tridimensional de la columna 
vertebral fetal (con un filtro de proyección de la 
máxima intensidad) visualiza los elementos 
vertebrales osificados. 

Para establecer el plano vertebral se toma.T12 
como la vértebra más caudal, con la costilla 
correspondiente. 


matean para exponer visiones multiplanares normalizadas 
de la columna vertebral fetal. La reconstrucción tridimen- 
sional de la columna fetal se obtiene con un filtro de pro- 
yección de la máxima intensidad para optimar la visuali- 
zación de los elementos osificados de la columna. Para 
determinar el plano de la columna se toma T12 como la 
vértebra más caudal con la costilla correspondiente. 


ESPINA BÍFIDA 
Definición, incidencia y factores de riesgo 


La espina bífida implica un defecto físico en la estructura 
del conducto raquídeo que puede motivar la protrusión de 
su contenido (meninges, líquido cefalorraquídeo y tejido 
neural) (tabla 38-1). Estos defectos suelen ocurrir a lo lar- 


1281 


go de la línea media dorsal (casi siempre, en la región lum- 
bosacra), pero alguna vez lo hacen en la parte anterior. 

Los defectos con abertura del tubo neural se dan de 1 a 2 
por 1000 partos en Norteamérica y con una frecuencia ma- 
yor en otras zonas, como las Islas Británicas. Sin embargo, en 
los últimos años, la incidencia de estos defectos ha disminui- 
do. Parte del descenso puede atribuirse a los programas de 
cribado, que comprenden el análisis de la alfafetoproteín: 
rica y la práctica de una ecografía en el segundo trimestre””””, 

Otro factor importante en el descenso es el uso del áci- 
do fólico para prevenir los defectos del tubo neural. Se ha 
demostrado en varios ensayos clínicos que el riesgo de estos 
defectos disminuye, al menos en un 60%, con la adminis- 
tración de suplementos de ácido fólico alrededor de la con- 
cepción*?”*, Este descenso se ha dado entre madres con em- 
barazos previamente afectados y entre otras sin este riesgo. 
En 1992, el Department of Health and Human Services” de 
los Estados Unidos y el Expert Advisory Group del Reino 
Unido** recomendaron administrar suplementos de 0,4 mg 
de ácido fólico a las mujeres de la población general que in- 
tentaran concebir. Las mujeres de alto riesgo, como conse- 
cuencia de un feto con afectación previa, deberían tomar 
4 mg de ácido fólico al día'. Sin embargo, este dato y es- 
tas recomendaciones no se han traducido en un descenso 
de la incidencia de los defectos del tubo neural en la pobla- 
ción general”, principalmente porque sólo una minoría 
toma sistemáticamente el ácido fólico durante los años fér- 
tiles y, entre las que lo hacen, los suplementos no siempre 
se ingieren en el momento oportuno. 

El tubo neural se cierra entre el 22.? y el 28.? días de la 
edad de concepción y la mayoría de las mujeres no sabe, en 
ese momento, que se encuentra embarazada. En los estudios 
de la década de 1990 se expuso que menos del 45% de las 


e —————_uu--_ O ASAS 
TABLA 38-1. DEFINICIÓN DE LOS TÉRMINOS EMPLEADOS PARA DESCRIBIR LAS ANOMALÍAS 
VERTEBRAL 


DE LA COLUMNA 


A A nn  —— _—_  —— 


Falta de cierre de una parte del tubo neural que afecta a la diferenciación del sistema nervioso central y a 
La espina bífida es un defecto situado en el arco ncural posterior, en la línea media. El arco no se une 
Los arcos vertebrales de una sola vértebra no se fusionan y el tubo neural subyacente se diferencia 

La duramadre y la aracnoides sobresalen del conducto raquídeo por el defecto de la espina bífida en 
La duramadre, la aracnoides y el tejido neural sobresalen del conducto raquídeo por el defecto de la 
Los pliegues neurales correspondientes a la futura médula espinal no se unen ni se deferencian, 


invaginan y separan del ectodermo superficial. La médula espinal deforme y poco desarrollada se 
expone por la cara dorsal. Se trata de la forma más grave de los defectos del tubo neural 


Término ” 
Disrafia vertebral 
(defecto del tubo neural) la inducción de los arcos vertebrales 
Espina bífida 
a lo largo de la línea media dorsal y no envuelve el conducto raquídeo 
Espina bífida oculta 
normalmente sin sobresalir del conducto raquídeo 
Meningocele 
los arcos neurales posteriores de la línea media 
Mielomeningocele 
espina bífida en los arcos neurales posteriores de la línea media 
Raquisquisis 
(mielosquisis) 
Craneosquisis 


(exencefalia, anencefalia) 


Inionesquisis 


Los pliegues neurales correspondientes al futuro encéfalo no se unen ni se diferencian, invaginan y 
separan del ectodermo superficial. El encéfalo está representado por una masa de tejido neural 
indiferenciado, que se expone por la cara dorsal 

Falta de diferenciación y cierre adecuados del tubo neural en la región occipital y en la parte alta de la 


columna vertebral 
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mujeres embarazadas tomaba ácido fólico antes de la con- 
cepción”**, En marzo de 1996, la Fvod and Drug Adminisiration 
de los Estados Unidos exigió enriquecer con ácido fólico to- 
dos los productos cereales a partir del 1 de enero de 1998 
(0,14 mg por 100 g de cereal). Honein y cols.* demostraron 
que el enriquecimiento de los cereales con ácido fólico había 
reducido en un 19% los defectos del tubo neural en los Estados 
Unidos. En este estudio no se tuvo en cuenta el porcentaje 
elevado de defectos del tubo neural que se diagnostican an- 
tes del nacimiento y que se siguen de una interrupción pro- 
gramada del embarazo. En un estudio más reciente de Nueva 
Escocia, Canadá?”, se logró reducir la incidencia anual de los 
defectos del tubo neural en un 54% tras aplicar el enrique- 
cimiento con ácido fólico: la cifra de 2,58 por 1000 partos 
del período de 1991 a 1997 descendió hasta 1,17 por 
1000 partos entre 1998 y 2000. La inclusión de los embara- 
zos interrumpidos en este estudio resulta importante puesto 
que más de la mitad de todos los embarazos afectados por de- 
fectos del tubo neural en Nueva Escocia terminó con una in- 
terrupción programada. Si no se incluyen estos embarazos 
interrumpidos se puede infravalorar el efecto beneficioso del 
enriquecimiento de los cereales con el ácido fólico. El enri- 
quecimiento con ácido fólico de los productos cereales debía 
entrar en vigor, según la legislación canadiense, en noviembre 
de 1998 (con valores parecidos a los de los Estados Unidos). 

El riesgo de los defectos del tubo neural se eleva hasta 
20-30 por 1000 partos si la mujer ha tenido previamente 
otro embarazo con este problema. Esto significa que el ries- 
go se decuplica sobre el de la población general”. Otros 
factores de riesgo que aumentan la probabilidad de los de- 
fectos del tubo neural comprenden la ingestión de ácido val- 
proico (para tratar las crisis) (10 a 20 por 1000 nacidos vi- 
vos), la diabetes materna (20 por 1000 nacidos vivos), la 
espina bífida de uno de los padres (11 por 1000 nacidos vi- 
vos) y la presencia de defectos vertebrales múltiples y esco- 
liosis de algún hermano (15 a 30 por 1000 nacidos vivos)”, 


Patogenia y anatomía patológica 


La mayoría de los casos de espina bífida obedece probable- 
mente a la falta de cierre del tubo neural embrionario, pero 
algunos podrían deberse a la rotura del tubo neural después 
de su cierre primario. Casi todos los defectos son malforma- 
ciones aisladas de sujetos con una dotación cromosómica 
normal, pero también pueden formar parte de síndromes 
que se heredan con un rasgo mendeliano simple (p. ej., sín- 
drome de Meckel) o que son producidos por un desequili- 
brio cromosómico (p. ej., trisomía 18 o triploidía). En al- 
gunos estudios**se ha descrito que la incidencia de los defectos 
del tubo neural resulta casi 10 veces mayor entre las gesta- 
ciones que terminan con un aborto espontáneo que entre las 
que llegan a término, lo cual indica que la selección intraute- 
rina de los embriones con estos defectos es muy eficiente. 
La carencia de ácido fólico parece contribuir al desarro- 
llo de los defectos del tubo neural. Entre las mujeres con alto 
riesgo de portar un feto con este tipo de defectos, la suple- 
mentación sistemática de ácido fólico alrededor de la concep- 


ción reduce la probabilidad del defecto en un 72%”. A las 
mujeres más expuestas a embarazos con defectos del tubo neu- 
ral se les aconseja una suplementación diaria mínima de 4 mg 
de ácido fólico'. El Public Health Service de los Estados Unidos 
recomienda a las mujeres sin ningún riesgo, que puedan que- 
darse embarazadas, el consumo diario de 0,4 mg de ácido fó- 
lico para reducir la posibilidad de que aparezca una espina bí- 
fida u otro defecto del tubo neural durante la gestación”. 

En la forma más grave de estos defectos, el tubo neural 
embrionario (precursor de la médula espinal) se mantiene 
abierto, al igual que las estructuras mesodérmicas supraya- 
centes, es decir, el arco neural, los músculos y la piel. La le- 
sión resultante es una mielosquisis: la médula espinal abier- 
ta y aplanada queda expuesta por la cara posterior a través 
de un defecto amplio del arco neural posterior y de la mus- 
culatura y piel asociadas. 

En las formas menos graves, el defecto anatómico princi- 
pal se encuentra en las estructuras provenientes del mesoder- 
mo que recubren el tubo neural embrionario. Aunque la mé- 
dula espinal suela encontrarse anatómicamente intacta, el 
tubo neural embrionario no induce el cierre de los arcos neu- 
rales, músculos y piel suprayacentes. El resultado es un mie- 
lomeningocele, es decir, una masa quística que sobresale del 
conducto raquídeo. La pared de la masa quística se compo- 
ne de una membrana aracnoidea fina sin revestimiento cutá- 
neo, y su contenido es LCR y elementos neurales. A veces, el 
mielomeningocele está cubierto por piel. El mielomeningo- 
cele cubierto por piel se considera un defecto cerrado y el no 
cubierto, abierto. El defecto abierto permite que la alfafeto- 
proteína escape al líquido amniótico circundante y el cerra- 
do, no. Por eso, un defecto cerrado o cubierto por piel no 
suele acompañarse de elevación de la alfafetoproteína ni en 
el líquido amniótico ni en el suero materno. Raramente, la 
masa quística sobresaliente sólo contiene LCR y ningún cle- 
mento neural. Se habla entonces de meningocele. 

La espina bífida oculta se limita a una afectación del me- 
sodermo del arco vertebral posterior y rara vez se manifiesta 
por un desarrollo intrínseco inadecuado de la médula espi- 
nal. Puede obedecer a una lesión que ocurra al final de la 
4.* semana embrionaria (6.* semana menstrual) y se siga de 
una formación incompleta de las estructuras posteriores de la 
línea media. La prevalencia verdadera de la espina bífida ocul- 
ta, una vez descartados los casos que desaparecen más tarde 
(es decir, la osificación posterior del cartílago preexistente 
intacto), se aproxima al 17%”. La columna lumbosacra es 
la más afectada. El 66% de las espinas bífidas ocultas se aso- 
cia con manifestaciones cutáneas: nevos, lipomas lumbosa- 
cros, quistes dérmicos, hipertricosis (mechón de pelo) (cola 
de caballo o cola de cervatillo) o una cicatriz. La fosita sacra 
no se correlaciona mucho con la espina bífida oculta. Aunque 
este defecto no suela acompañarse de otras anomalías, pue- 
de asociarse con disfunción urológica y el síndrome de la 
médula trabada, deformidades del pie, mayor incidencia de 
espondilolistesis y herniación de discos intervertebrales. La 
espina bífida oculta resulta difícil de detectar con la ecogra- 
fía prenatal, a menos que se acompañe de un lipoma, un me- 
ningocele simple o una médula trabada. 
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Pruebas para cribar la espina bífida 


Como la mayoría de los defectos del tubo neural sucede en- 
tre familias sin antecedentes de estas malformaciones, la de- 
tección prenatal se basa en medidas sistemáticas de cribado 
como la ecografía y el análisis de la alfafetoproteína en el 
suero materno. 

La alfaferoproteína es una glucoproteína (peso molecular 
de 70.000) producida por el hígado fetal. Parte de ella entra 
en el líquido amniótico con la orina fetal y una pequeña frac- 
ción atraviesa la placenta para llegar al suero materno. Los va- 
lores normales de la alfaferoproteína en el líquido amniótico 
y el suero materno varían con la edad gestacional. La alfafeto- 
proteína del suero materno y del líquido amniótico se elevan 
en los defectos del tubo neural no revestidos de piel. Si el lí- 
mite alto de la normalidad de la alfafetoproteína del suero ma- 
terno se toma como 2,5 múltiplos de la mediana (MM) para 
una edad gestacional dada, entonces la alfaferoproteína del 
suero materno se eleva en un 90% de los defectos abiertos del 
tubo neural. Sin embargo, cerca del 2% de las gestaciones nor- 
males cursa con un aumento de la alfaferoproteína en el sue- 
ro materno, es decir, cuando se eleve la alfaferoproteína en el suero 
materno, la mayoría de los fetos será normal (figura 38-11). 
En esta fase se precisa una ecografía detallada para averiguar si 
el feto sufre, en realidad, un defecto del tubo neural. 

La alfafetoproteína del suero materno también se eleva en 
el embarazo múltiple, la muerte fetal, la transfusión feto- 
materna y otras anomalías fetales con ausencia de la piel, como 
el onfalocele y la gastrosquisis (del 50% al 60% de los ca- 
sos), la nefrosis congénita (de tipo finlandés, 100% de los 
casos) y rara vez en la atresia esofágica duodenal, poliquis- 
tosis renal, agenesia renal, obstrucción urinaria, epider- 
mólisis bullosa, teratoma sacrococcígeo, higroma quístico, 

esis imperfecta, extrofia de la cloaca y ciclopía. La 
ecografía feral detallada también revela la mayoría de las cau- 
sas por las que se eleva la alfaferoproteína en el suero materno. 

Dada la gran sensibilidad de los signos cerebelosos, la 
mayoría de los centros se guía casi exclusivamente por la eco- 


CAUSAS DE ELEVACIÓN DE LA AFP 
EN EL SUERO MATERNO 


Embarazo múltiple 
Muerte fetal 

Transfusión fetomaterna 
Onfalocele y gastrosquisis 
Síndrome nefrótico congénito 
Atresia esofágica duodenal 
Poliquistosis renal 
Agenesia renal 
Obstrucción urinaria 
Epidermólisis bullosa 
Teratoma sacrococcígeo 
Higroma quístico 
Osteogénesis imperfecta 
Extrofia cloacal 

Ciclopía 


grafía para diagnosticar los defectos del tubo neural. Cuando 
la alfaferoproteína del suero materno está elevada y no se 
encuentra una explicación ecográfica de la anomalía (p. ej. 
fechas equivocadas, varios feros, feto muerto, anencefalia, 
espina bífida, defecto de la pared abdominal o cualquier 
otra de las anomalías fetales antedichas que elevan la alfafe- 
toproteína) o se ve mal la columna vertebral, se puede pro- 
poner una amniocentesis, Si la alfafetoproteína del líquido 
amniótico es normal y no hay acetilcolinesterasa (ACHE), 
la probabilidad de un defecto abierto del tubo neural es muy 
baja. Si la alfaferoproteína del líquido amniótico se eleva y 
hay ACHE, entonces puede existir un defecto abierto del 
tubo neural o un defecto de la pared abdominal que no se 
detecte por la ecografía. 

Entre 1989 y 1990, 1,1 millones de mujeres california- 
nas se sometieron a análisis de la alfafetoproteína en el sue- 
ro materno en las primeras fases de la gestación””, Entre to- 
dos estos análisis se hallaron 1390 anomalías fetales (1,3 
anomalías fetales por 1000 gestaciones), que consistieron en 
710 defectos del tubo neural (417 de anencefalia, 247 de es- 
pina bífida y 46 de encefalocele) y 680 anomalías no neura- 
les (286 defectos de la pared anterior del abdomen, 163 sín- 
dromes de Down y 231 con otras anomalías cromosómicas). 


Hallazgos ecográficos de la columna 
vertebral 


La espina bífida puede localizarse en cualquier parte de la co- 
lumna vertebral fetal, pero sucle hacerlo en la región lum- 
bosacra*!. Los signos ecográficos en la columna consisten 
en anomalías de los elementos posteriores osificados y de 
los tejidos blandos relacionados. 

En la espina bífida, las láminas no convergen hacia la lí- 
nea media, lo que se ve mejor en el plano transaxial poste- 
rior (figura 38-12A, B). Si los pedículos ocupan una posi- 
ción normal y no hay mielomeningocele, el plano transaxial 
posterior es el único que expondrá la anomalía de manera 
fiable. Cuando los pedículos se desplazan lateralmente más 
de lo habitual, entonces los planos transaxial lateral (véase 
figura 38-12C) y longitudinal lateral (véase figura 38-12D) 
mostrarán también las anomalías óseas de la espina bífida. 
Todos estos planos suelen revelar el meningocele o el mie- 
lomeningocele, si están presentes (figuras 38-13, 38-14 y 
38-15). El plano longitudinal posterior es el más adecuado 


REFERENCIAS ANATÓMICAS 
EMPLEADAS PARA ESTABLECER 
EL PLANO DEL DEFECTO ÓSEO 


T12 corresponde a los extremos mediales de las 
costillas más caudales 

L5-S1 se sitúa en el borde superior del ala ilíaca"? 

4 es el centro de osificación más caudal de los 
cuerpos vertebrales en el segundo trimestre*? 

S5 es el centro de osificación más caudal de los 
cuerpos vertebrales en el tercer trimestre* 
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FIGURA 38-11. Valores de la alfafetoproteína (AFP) frente a la edad gestacional. A. Los valores normales de la 
alfaferoproteína en el suero fetal, líquido amniótico y suero materno varían significativamente con la edad gestacional. Es imprescindible 
fechar con exactitud la gestación para evaluar correctamente los resultados, La alfafetoproteína es una glucoproteína producida en el hígado 
fetal (peso molecular de 70.000). Parte de ella entra en el líquido amniótico con la orina fetal. Una pequeña fracción atraviesa la placenta y 
se dirige al suero materno. B. Alfafetoproteína en el suero materno a las 16-18 semanas de edad gestacional. (Porcentaje de casos frente 
a los valores de la alfaferoproteína expresados como múltiplos de la mediana a lo largo del eje de abscisas.) Se observa una superposición 
considerable en los valores de la alfafetoproteína del suero materno entre las gestaciones normales y aquéllas con fetos afectados por una 
espina bífida oculta y anencefalia. Esta ilustración muestra la superposición (zonas sombreadas bajo las curvas) cuando se toma como límite 


ana. Un valor de corte de 2,0 múltiplos de la mediana permitiría reconocer más 


alto de la normalidad un valor de 2,5 múltiplos de la med 


embarazos afectados, pero aumentaría la tasa de amniocentesis de gestaciones normales. Los resultados negativos falsos (es decir, el análisis es 


la zona con un sombreado más claro. Los resultados positivos falsos (es decir, 


negativo, pero hay un defecto del tubo neural) se muestran e 
análisis positivo, pero con un feto normal) aparecen en la zona sombreada más oscura. C. Alfafetoprotcína del líquido amniótico a las 
16-18 semanas de edad gestacional. (Porcentaje de casos frente a los valores de alfaferoproteína expresados como múltiplos de la mediana 
miento considerablemente menor entre las gestaciones normales y las gestaciones con 
tivos falsos y 


a lo largo del eje de abscisas.) Se observa un sola 
defectos abiertos del tubo neural. La zona sombreada bajo las curvas situadas a la izquierda de 2 representan los resultados neg 
la derecha de 2, los positivos falsos. En la práctica, los resultados positivos falsos se pueden excluir en principio por los 


la zona sombread; 


valores normales de la acetilcolinesterasa en el líquido amniótico. 


FIGURA 38-12. Mielosquisis. A. La ecografía transaxial 
posterior intrauterina muestra la separación de las láminas lumbares 
(flechas) de la línea media. Sólo una membrana fina (M) cubre el 
defecto vertebral en la cara posterior. B. El plano transaxial 
posterior de la muestra, después del parto, revela la separación de las 
láminas con más detalle (flechas) con relación a la línea media y la 
membrana (M) que cubre el defecto. C. La imagen transaxial lateral 
de la muestra presenta un aumento de la distancia entre los 
pedículos (fechas curvas) y una angulación lateral ligera de 

los pedículos, alejados de las posiciones esperadas. Centro osificado 


(flecha recta). Continúa 
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FIGURA 38-12, continua: 
tamaño de las distancias interpediculares en la columna lumbar, que indica una espina bífida. Pedículos osificados (flechas rectas, 
(flecha curva). E. En la ecografía longitudinal posterior de la muestra se aprecia el corte brusco de los tejidos blandos del dorso fetal (le 
larga) en la zona del defecto abierto del tubo neural. Médula espinal (flecha corta). E. La radiografía de la muestra ilustra la divergencia de las 


láminas (L) alejadas de la línea media, que no siguen el trayecto normal hacia la línea media. G. Fotografía de una miclosquisis 


Mielosquisis. D. La ecografía longitudinal lateral de la muestra ilustra el incremento progresivo de 
ala 


toracolumbar, expuesta, donde se aprecia tejido neural desorganizado. 
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FIGURA 38-13. Espina bífida con mielomeningocele en una muestra de gestación de 17 semanas. A. El plano 
transaxial posterior de la columna lumbar central ilustra una separación de las láminas (flechas curvas) y el saco del mielomeningocele (flechas 


la zona toracolumbar mu 


cortas). B. El plano longitudinal posterior de 


saco del miclomeningocele flechas cortas) y el tejido neural 


desorganizado (flechas largas) en su interior. ME, médula espinal. C. Radiografía. Las distancias entre los pedículos de la columna lumbar se 


ensanchan y las láminas se separan lateralmente (fechas). D. Plano transaxial lateral de otro feto, donde se apre 


¡a el saco del mielomeningocele (S) 


que contiene ecos lineales, representativos del tejido neural y una separación del complejo formado por láminas y pedículos (L, flechas). 


para el mielomeningocele y el defecto de los tejidos blan- 


dos cuando no existe ninguna masa quística. 

En la mayoría de las espinas bífidas se observa una divergencia 
anómala o aplanamiento de los pedículos de varias vértebras, 
que se ve mejor en el plano longitudinal lateral donde se pue- 
den examinar simultáneamente varias distancias interpedicu- 
lares (véase figura 38-12). No obstante, conviene recordar que 
normalmente existe una convergencia de los pedículos en la co- 


lumna cervical, en comparación con la torácica (véase figu- 
ra 38-13C) y que puede haber una divergencia mínima (de 1 
a 2 mm) en la columna lumbar, en comparación con la torá- 


cica, entre fetos normales (véase figura 38-2). 

La ecografía también sirve para determinar el plano y la 
extensión de la malformación vertebral. El plano del defec- 
to se considera el extremo superior más craneal de la mal- 
formación ósea”. 
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4 38-14. Mielomeningocele cubierto por piel. A. Ecografía intravagir 


1 (plano transaxial posterior) en la que se 


aprecia el saco del mielomeningocele cubierto por una pared gruesa (cabezas de flecha). Se observa el paso de material ecógeno a través del 
defecto de la espina bífida hacia el saco del miclomeningocele. Conducto intracervical (lechas). B. Ecografía Doppler color (plano transaxial 


posterior; vía intravaginal) donde se a 


precia un vaso sanguíneo que sobresale del conducto raquídeo hacia el saco del miclomeningocele, 
Ecografía intravaginal (plano longitudinal posterior), en la que se aprecia el saco del mielomeningocele cubierto por una pared gruesa 
8 g P as Pp gl 


(cabezas de flecha). D. Fotografía de un recién nacido con mielomeningocele lumbar localizado, cubierto por piel. El tinte azulado del 


interior del saco corresponde a un vaso sanguíneo detectado en el Doppler intravag 


El pronóstico depende del plano del defecto, el tipo de 
defecto, la presencia o ausencia de anomalías asociadas, la pre- 
sencia o ausencia de anomalías cromosómicas y la presencia 
o ausencia de anomalías craneales, como malformación de 
Chiari II y ventriculomegalia. 

3 describieron la evolución de 33 lactantes 


Biggio y co 
con una espina bífida abierta aislada (es decir, no cubierta 


nal en color en el recuadro B. 


por la piel). Las lesiones más bajas y los ventrículos de me- 
nor tamaño se asociaron con un estado ambulatorio. Todos 
los lactantes con defectos del tubo neural entre Lá y el sa- 
cro tenían capacidad ambulatoria. Entre los pacientes con 
defectos de L1 a L3, la mitad podía caminar. Ningún lac- 
tante con un defecto del tubo neural torácico podía hacer- 
lo, como tampoco ninguno con mielosquisis. Todos los lac- 
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3-15. Meningocele lumbar en una gestación de 34 semanas. A. En la ecografía trar axial posterior se observa 
un saco lleno de líquido (fechas pequeñas) a lo largo del torso fetal. Se trata de un pequeño defecto del arco neural (flecha grande). B. Esta 
ecografía longitudin ¡or muestra la pared del mening ) y el defecto localizado de la espina bífida en el arco 

C y D. Médula trabada. C. Ecografi udinal posterior y, D, transaxial posterior en las que se observa 
la médula torácica anómala (f en una porción del conducto raquídeo que no se encuentra en declive. Hay líquido cefalorraquídeo (L) 

nterior de la médula espinal y la pared anterior del conducto raquídeo. E y E Médula espinal normal. E. 
longitudinal posterior y, E transaxial posterior de una médula espinal normal. Nótese la posición normal de la médula (flechas) y el filum 
terminale (T) en la porción en declive del conducto raquídeo. 
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tantes, salvo uno con una lesión sacra, precisaron una deri- 
vación ventricular después del parto. 


Anomalías craneales asociadas 


La malformación de Chiari 11 se asocia estrechamente con la 
espina bífida (más del 979% de los casos)!”. Esta lesión cra- 
neal se caracteriza por un desplazamiento, en grado variable, 
del vermis cerebeloso, IV ventrículo y bulbo raquídeo a tra- 
vés del orificio magno hacia la parte alta del conducto cer- 
vical y suele reconocerse con más facilidad que las lesiones 
medulares entre la 16.* y 24.* semanas de gestación. Así pues, 
las malformaciones craneales pueden indicar al ecografísta 
que se requiere un estudio pormenorizado de la columna ver- 


tebral en busca de una espina bífida. Alternativamente, las 
anomalías craneales constituyen signos confirmatorios úti- 
les cuando se observan signos ecográficos de espina bífida en la 
columna vertebral fetal. 

El diámetro biparietal puede ser menor del esperado (aun 
cuando aumenten de tamaño los ventrículos laterales)***, 
pero hay cuatro daros cualitativos de utilidad en la práctica 
clínica. Éstos son la falta de visualización de la cisterna mag- 
na, la deformación del cerebelo (signo del plátano), los ló- 
bulos frontales cóncavos (signo del limón) y la dilatación 
de los ventrículos laterales (figura 38-16). 

Malformación de Chiari II. La disrafia raquídea permite la 
fuga de LCR y, por eso, determina una presión intracraneal 
baja al principio de la gestación. Esta presión intracraneal baja 


FIGURA 38-16. Signo del limón, signo del plátano 
y ventriculomegalia. A. Signo del limón. Ecografía 
transaxial; la cabeza fetal muestra una deformidad cóncava 

del hueso frontal (flechas largas), así como dilatación de los 
ventrículos laterales (flechas pequeñas) a las 19 semanas de gestación. 
El plexo coroideo (C) descansa sobre la porción en declive del 
ventrículo lateral profundo. El ventrículo cercano está enmascarado 
por el artefacto reverberante de la bóveda craneal proximal. 

B. Signo del plátano. Ecografía transaxial y C, ecografía 
intravaginal de una gestación de 18 semanas; la angulación de la 
fosa posterior ilustra la compresión y deformidad del cerebelo 
(flechas) que da origen al signo del plátano. No hay líquido en la 
cisterna magna detrás del cerebelo. 
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SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE LA ESPINA BÍFIDA 


Falta de visualización de la cisterna magna 
Deformación del cerebelo (signo del plátano) 
Lóbulos frontales cóncavos (signo del limón) 
Dilatación de los ventrículos laterales 
Malformación de Chiari 11 (97%) 


SIGNOS CEREBRALES FETAI 
- EN LA ESPINA BÍFIDA 


Falta de visualización de la cisterna magna 
Deformación del cerebelo 
Signo del plátano 
Lóbulos frontales cóncavos 
Signo del limón 
Dilatación de los ventrículos laterales 
Diámetro biparietal menor del esperado 
Ventriculomegalia 


da lugar a un compartimiento menor del normal en la fosa 
posterior. El cerebelo crece entonces dentro de un espacio 
anormalmente reducido, lo que determina la compresión del 
mismo, la herniación de las amígdalas cerebelosas dentro 
del conducto raquídeo cervical y anomalss aocadas somo 
la ventriculomegalia. La ventriculomegalia suele ser leve en 
el segundo trimestre y empeora al nacer, una vez que se re- 
para el defecto raquídeo. La ventriculomegalia se da en el 
44% al 86% de los feros con espina bífida“, La causa ais- 
lada más frecuente de ventriculomegalia es la espina bífida, 
aunque sólo el 30% al 40% de los fetos con ventrículos di- 
latados presente, en realidad, una espina bífida. La malfor- 
mación de Chiari II también produce una obliteración de la 
cisterna magna (véase figura 38-16)%% la cisterna magna 
debe estar llena de líquido en un fero normal de 16 a 28 se- 
manas de gestación. La compresión cerebelosa puede modi- 
ficar la forma en el plano transaxial, dando el signo del plá- 
tano (véase figura 38-16)”, En dos series diferentes se 
advirtió una obliteración de la cisterna magna en 22 de 23 ca- 
sos con espina bífida a las 16-27 semanas de gestación y en 
18 de 20 a las 24 semanas de gestación o antes”. 

Como ya se ha mencionado antes, la deformidad cónca- 
va de los huesos frontales fetales en el segundo trimestre 
(véase figura 38-16) se conoce como el signo del limón”, 
Varios autores han comprobado que el 85% de los fetos con 
espina bífida antes de las 24 semanas de gestación presenta 
este signo "719535, Así pues, la ausencia del signo del limón 
constituye un indicador indirecto útil de que no existe es- 
pina bífida. Sin embargo, en la práctica, el signo del limón 
es difícil de representar de forma inequívoca; en última ins- 
tancia, hay que examinar la propia columna para evaluar la 
presencia, el plano y la extensión de la espina bífida. 


El signo del limón desaparece espontáneamente en el ter- 
cer trimestre”. Además, este signo se puede ver entre fetos 
sin espina bífida***, Así sucede hasta en el 1% de los lac- 
tantes sanos, de modo que el signo del limón no debe in- 
terpretarse como una prueba de la presencia de espina bifi- 
da. Al contrario, obliga al examen detenido de la fosa posterior 
(en busca de obliteración de la cisterna magna y del signo 
del plátano) y de la columna vertebral fetal para hallar sig- 
nos directos de la espina bífida. 


Anomalías no craneales asociadas 


Las deformidades del pie (sobre todo, el pie zambo) y la 
luxación de la cadera se asocian a menudo con la espina bí- 
fida**. Se deben al desequilibrio muscular producido por la 
alteración de los nervios periféricos a raíz del defecto del 
tubo neural. El 24% de los fetos con espina bífida abierta 
(es decir, no cubierta por piel) muestra otras anomalías mor- 
fológicas asociadas en la ecografía del segundo trimestre: 
anomalías renales, quistes del plexo coroideo, comuni- 
cación interventricular, onfalocele y retraso del creci- 


miento intrauterino”. 


Anomalías cromosómicas asociadas 


Babcook y cols.** hallaron que 9 de 52 fetos con espina bí- 
fida (179%) sufrían anomalías cromosómicas, entre ellos cin- 
co con trisomía 18, dos con trisomía 13, uno con triploidía 
y otro con una translocación. De los 9 fetos con espina bí- 
fida y anomalías cromosómicas, dos (22%) no mostraban 
ninguna otra anomalía morfológica en la ecografía. Los 
autores indican que cuando se diagnostique una espiña bí- 
fida antes de nacer está justificado el análisis citogenético. 


Pronóstico 


Resulta difícil predecir el pronóstico a largo plazo de fetos 
con mielomeningocele. Sin embargo, el pronóstico suele ser 
más favorable para las lesiones menores (es decir, con me- 
nor número de planos afectados), bajas (columna lumbar 
baja o sacra), cerradas (es decir, cubiertas por piel) y aque- 
llas con muy poca o ninguna hidrocefalia y sin compresión 
del rombencéfalo por una malformación de Chiari 1P4925:7, 
En un amplio estudio de más de 880 pacientes, publicado 
en 1988*, se documentaron la supervivencia y el pronósti- 
co con las modalidades del tratamiento quirúrgico y con- 
servador de entonces. Aproximadamente el 85% de los re- 
cién nacidos vivos con espina bífida sobrevivió más allá de 
los 10 años; el 2% falleció en el período neonatal. Alrededor 
de la mitad de los supervivientes presentó algún tipo de dis- 
capacidad para el aprendizaje. Cerca del 25% de los super- 
vivientes tenía un cociente intelectual superior a 100 y al- 
rededor del 75%, superior a 80. Aproximadamente el 33% 
de los supervivientes presentó síntomas y signos relaciona- 
dos con una compresión del rombencéfalo y del tronco ce- 
rebral (p. ej., dolor, debilidad y espasticidad de los miembros 
superiores) y algunos precisaron una laminectomía cervical 
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para aliviar la compresión. La mortalidad de la insuficien- 
cia respiratoria entre los niños afectados se acerca al 33%. 


Cirugía fetal del mielomeningocele 


La cirugía fetal para reparar el mielomeningocele se consi- 
dera una técnica experimental. Los padres y otras perso- 
nas deberán evaluar las posibilidades de mejora de la fun- 
ción del feto frente a los riesgos de su muerte durante o 
después de la cirugía, así como la morbilidad fetal y mater- 
na de la intervención. El mielomeningocele fetal es una en- 
tidad no mortal; la cirugía intrauterina para reparar el mie- 
lomeningocele puede resultar mortal”. 

Aunque el mielomeningocele constituya un trastorno em- 
brionario primario, el daño neurológico también obedece a 
la lesión progresiva de la médula espinal expuesta en la vida 
intrauterina, La elaboración de técnicas para cerrar las mal- 
formaciones abiertas del tubo neural antes del nacimiento ha 
suscitado un interés y esperanza enormes en torno a las in- 
tervenciones fetales y sus resultados. Las observaciones preli- 
minares de dos centros indican que puede ocurrir cierta me- 
joría, no de la función medular como se pensaba en principio”, 
sino del grado de herniación del rombencéfalo y de la fre- 
cuencia con que se precisa la derivación para controlar la hi- 
dirocefalia. Según un informe de 25 pacientes que se sometieron 
a una reparación intrauterina del miclomeningocele en la 
Universidad de Vanderbilt, la cirugía no mejoró la función 
del miembro inferior pero redujo considerablemente la inci- 
dencia de herniaciones moderadas o graves del rombencéfa- 
lo (4% frente a 50%) y disminuyó moderadamente la de la 
hidrocefalia dependiente de la derivación (58% frente a 92%)". 
Alos futuros padres que escojan la cirugía, con la esperan- 
za de mitigar el posible daño para la vida intelectual de su 
hijo a través de las ventajas potenciales derivadas de una me- 
nor hidrocefalia y herniación de la parte posterior del en- 
céfalo (no probadas todavía con métodos científicos”), ha= 
bría que advertirles de que sopesaran cuidadosamente los 
posibles beneficios de la cirugía frente a los riesgos de la pre- 
maturidad. 

La hipótesis de la cirugía intrauterina sostiene que la pro- 
tección del defecto vertebral frente a los defectos del líquido 
amniótico y el contacto con la pared uterina podría seguirse 
de una mejora en el movimiento de los miembros inferiores, 
la función intestinal y vesical y otros problemas. Sin embargo, 
no parece que estas funciones mejoren con la cirugía fecal, 
Hay pruebas convincentes de que la reparación intrauterina 
del mielomeningocele revierte, hasta cierto punto, la hernia- 
ción asociada del rombencéfalo”*“, Se precisa un seguimien- 
to más largo para averiguar si esta intervención reduce la ne- 
cesidad duradera de derivación ventricular o aporta beneficios 
para la función neurológica o cognitiva a largo plazo. 


a 


MIELOCISTOCELE 


El mielocistocele es una forma poco común de disrafia ra- 
quídea, Se caracteriza por dilatación del conducto central 


de la médula, que se hernia hacia atrás a través del arco neu- 
ral posterior para dar un saco extrínseco. No siempre hay 
una espina bífida asociada. El saco se compone de tres ca- 
pas (de dentro afuera): el saco hidromiélico, revestido por el 
epéndimo de la médula espinal; la capa meníngea, que se 
continúa con las meninges que rodean la médula, y la piel. 
El líquido del saco interno se continúa con el del conducto 
central de la médula; el líquido contenido entre el saco hi- 
dromiélico y la capa meníngea se continúa con el líquido 
subaracnoideo. 

El mielocistocele puede ocurrir en cualquier plano de 
la columna. Se asocia a menudo con una malformación 
de Chiari 11%, En la ecografía prenatal y posnatal se 
aprecia un «quiste dentro de un quiste» (figura 38-17). 
Puede haber o no una separación de las láminas y pedículos. 
La ecografía y la RM posnatales brindan más detalles. El 
pronóstico del mielocistocele es peor que el del menin- 
gocele simple; los lactantes con un meningocele simple 
suelen conservar intacta la función neurológica después 
de la reparación quirúrgica. El pronóstico del mielocisto- 
cele es peor porque casi siempre existe cierto grado de 
mielodisplasia asociada (es decir, displasia de la médula 
espinal). Aunque la función neurológica resulte normal 
en el período postoperatorio inmediato, los déficit neu- 
rológicos suelen manifestarse en otros momentos poste- 
riores de la vida. 


— 


DIASTEMATOMIELIA 


La diastematomielia es una hendidura sagital parcial o com- 
pleta de la médula espinal, el cono distal de la médula o el 
filum terminale que puede asociarse con espina bífida, hi- 
dromielia (dilatación del conducto central de la médula) o 
ambas. Si el conducto raquídeo es atravesado por un tabi- 
que o espolón óseo, éste aparece como un foco hiperecoico 
anómalo que se visualiza sobre todo en los planos transaxial 
posterior y longitudinal lateral (figura 38-18%?. 


ESCOLIOSIS Y CIFOSIS 


La cifosis es una curvatura exagerada de la columna en el pla- 
no sagital. La escoliosis es una curvatura lateral de la co- 
lumna. La cifosis y la escoliosis pueden ser posturales y no 
patológicas o permanentes con una malformación estruc- 
tural como hemivértebras, vértebras en mariposa y vérte- 
bras en bloque. La cifosis y la escoliosis patológica suelen 
acompañarse de espina bífida o defectos de la pared ab- 
dominal anterior *. Otras asociaciones más raras son el 
complejo malformativo de miembros, cuerpo-pared, 
el síndrome de la brida amniótica, la artrogriposis, las 
displasias óseas, el sindrome VACTERL (anomalías ver- 
rebrales, atresia anal, malformaciones cardíacas, fístula tra- 
queoesofígica, agenesia renal y defectos de los miembros) *”* 
y el síndrome de regresión caudal. La escoliosis leve pue- 
de obedecer a una hemivértebra”>. 
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c 
FIGURA 38-17. Mielocistocele. A. Ecografía cor 


quística de doble pared (flechas grandes) con un componente quístico interno (q) procedente de la zona torácica superior (flecha pequeña) 
B. Ecografía transaxial del tórax fetal, una semana después, donde se aprecia una masa quística de doble pared (fechas) surgida a lo largo de 
la cara posterior del tórax fetal. f, corazón fetal. El componente quístico interno (q) es ligeramente más pequeño y aplanado en comparación 
con el primer estudio. No se advirtió ninguna anomalía del arco neural osificado. C. La ecografía de la muestra ilustra la masa quística de 
doble pared (flechas grandes), que nace de la parte posterior del tó que se extiende desde 
la cara posterior de la médula espinal (flecha curva) hasta el componente quístico central (Q) de la masa posterior. D. TC de la muestra tras 


l de la columna torácica feral a las 18 semanas de gestación: se observa una masa 


x, así como un tracto hipoecoico (flechas pequeñas) 


inyectar material de contraste hidrosoluble en el quiste: se observa contraste dentro del quiste (Q) y dentro del tracto (flechas pequeñas) que 


lleva hasta la médula espinal (fecha curva) Contaba 

El plano longitudinal posterior es el más idóneo para nóstico de certeza de la cifosis o escoliosis patológicas sólo 
evaluar la cifosis y el longitudinal lateral para la escoliosis debe establecerse si la curvatura es intensa. Hay que bus- 
(figura 38-19). Como el oligohidramnios puede determi- car posibles anomalías asociadas porque el pronóstico de- 


nar una curvatura postural de la columna fetal, el diag-— pende de su existencia. 
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FIGURA 38-17, continuación. Mielocistocele. E. Fotografía lateral de una masa torácica quística posterior (q). E. RM sagital de la 


masa quística, por la región torácica superi 


: el tracto pequeño (flechas) se extiende desde la cara posterior de la médula espinal (e) hacia la 


masa quística (q). G. Muestra macroscópica en la que se aprecia el quiste colapsado (q), en contigiiidad con la porción cervical de la médula 
(m). H. Corte histológico. Obsérvese el conducto anómalo (fechas grandes) que se comunica con la cara posterior de la médula espinal (m). 
Obsérvese también el defecto de la médula espinal posterior (fechas pequeñas) que se comunica con el conducto central (cc) de la médula 
espinal. B. pared exterior de la masa quística; Q, componente quístico central de la masa posterior (M);t, túnica ependimaria del quiste 


central, que se comunica con el conducto central de la médula espinal. 


CAUSAS DE CIFOSIS O ESCOLIOSIS 


e. 


Hemivértebras 

Vértebras en mariposa 

Vértebras en bloque 

Espina bífida 

Defectos de la pared abdominal anterior 
Complejo malformativo de miembros-cuerpo-pared 
Síndrome de la brida amniótica 
Artrogriposis 

Displasias óseas 

Síndrome VACTERL 

Síndrome de regresión caudal 


VACTERL: anomalías vertebrales, atresia anal, 
malformaciones cardíacas, fístula traqueoesofágica, 
agenesia renal y defecto de los miembros. 


La hemivértebra representa el desarrollo insuficiente o 
nulo de la mitad de un cuerpo vertebral, es decir, hay un de- 
fecto en uno de los dos centros de condrificación temprana. 
El centro de osificación restante se desplaza lateralmente con 
respecto a la vértebra superior e inferior, determinando una 
escoliosis leve de un segmento corto. Las anomalías se apre- 
cian mejor en un plano longitudinal lateral. Los fetos con 
una hemivértebra aislada presentan un pronóstico excelen- 
te, mientras que aquellos con otras anomalías fetales (p. ej., 
síndrome de Potter; anomalías cardíacas, intestinales, intra- 
craneales y de los miembros) muestran un pronóstico desfa- 
vorable””. La presencia de anomalías asociadas reduce la su- 
pervivencia hasta un 50%. Si existe además oligohidramnios, 
la mortalidad se aproxima al 100%”. 
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FIGURA 38-18. Diastematomielia. A. Las ecografías coronal y, B, transaxial de la columna vertebral fetal ilustran dos focos 
hiperecoicos (flecha curva) en el interior del conducto raquídeo y la piel intacta a lo largo del dorso fetal. C. Radiografía AP y, D, TC de 
un tabique óseo (flechas) situado dentro de la porción central del conducto raquídeo. E. (Diplomielia) ecograma de otro lactante (sin 
tabique óseo) con una médula espinal dividida (flechas curvas) y eco central en ambos componentes (flechas pequeñas). E. Diplomielia y 
médula trabada. Ecografía transaxial posterior de otro feto. Médula en una porción no declive del conducto raquídeo con líquido (L) 
interpuesto entre la médula y el borde anterior del conducto raquídeo. La cara posterior de la médula tiene una forma bilobular en lugar 
don ao cal losa ecacan beds comdlicios carlos achas): 
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FIGURA 38-19. Cifosis fetal. A. Ecografía sagital (girada para 
que se corresponda con la radiografía) de un feto con una curvatura 
en S de la columna roracolumbar. B. Radiografía lareral del recién 
nacido con la curvatura en S de la columna toracolumbar. 


AGENESIA DEL SACRO 


La agenesia del sacro es una anomalía fetal poco común que 
puede darse en trastornos como el complejo de regresión 
caudal, el complejo de la sirenomelia, el complejo de la 
extrofia cloacal y la asociación VATER (defectos verte- 
brales, ano imperforado y fístula traqueoesofágica, displa- 
sia radial y renal y anomalías de los miembros). El comple- 
jo de regresión caudal (síndrome de regresión caudal) y el 
complejo de la sirenomelia constituyen, al parecer, entida- 


des anatomopatológicas diferentes”*””. 


REGRESIÓN CAUDAL 


En la regresión o displasia caudales ocurren anomalías de la 
parte inferior de la columna vertebral y de los miembros 
que pueden consistir en agenesia del sacro, defectos de la 
columna lumbar y malformaciones de los miembros, como 
hipoplasia femoral (figura 38-204). Habitualmente, se aso- 
cian defectos de los aparatos urogenital, digestivo y cardía- 
co y del tubo neural. Su incidencia es esporádica. Se da más 
lo se conoce su etiología. 


entre madres con diabetes mellitus 
La ecografía del segundo o tercer trimestre puede revelar la 
ausencia del sacro y el acortamiento de los fémures. Los 
miembros pueden estar flexionados y separados por las ca- 
fía reco- 


deras y a veces se observan pies zambos. La ecogra! 
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noce las malformaciones urinarias asociadas, del tipo de la 
agenesia renal, la displasia quística y la ectasia calicial, así 
como las malformaciones gastrointestinales, como la atresia 
duodenal*. El pronóstico depende de la intensidad y ex- 
y de las anomalías aso- 


tensión de las malformaciones óse 
ciadas. En la agenesia del sacro sin afectación de los órganos 
internos suele haber defectos de los miembros y un control 
insuficiente de las funciones vesical y rectal. El pronóstico 
de los lactantes con afectación de los órganos internos de- 
pende del defecto concreto. 


SIRENOMELIA 


El complejo de la sirenomelia es un trastorno raro, en el que 
se fusionan los miembros y los pies se encuentran deformes 
o ausentes (véase figura 38-208)". La causa probablemen- 
te obedezca a una arteria fetal aberrante, derivada de la por- 
ción superior de la aorta abdominal, que llega por el cor- 
dón umbilical hasta la placenta””. El flujo de sangre arterial 
elude la mitad inferior del cuerpo fetal. La porción distal de 
la aorta abdominal, las ramas distales de la aorta y las es- 
tructuras perfundidas son pequeñas y están poco desarro- 
lada 


vertebral, miembros inferiores, riñones, intestino y genita- 


con lo que ocurren malformaciones en la columna 


les. Normalmente, las arterias umbilicales, que nacen de las 
arterias ilíacas fetales, transportan la sangre del feto hacia el 
cordón umbilical y luego la placenta. 
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FIGURA 38-20. Regresión caudal. A. Radiografía de la 
muestra. Se observa una interrupción brusca (flechas) de la columna 
lumbar y la ausencia del sacro. Los huesos pélvicos son pequeños y 
deformes. B. Sirenomelia. Radiografía de un aborto con un solo 
fémur (F) y una sola tibia (T). Obsérvense los defectos segmentados 
en la columna torácica y lumbar (Mechas) 


En la ecografía se observa un oligohidramnios avanzado 


por la disminución o ausencia de la función renal. Los miem- 


iste una única extremidad 


bros inferiores están unidos o ex 
inferior. Los pies pueden faltar o existir un solo pie. Puede 
haber agenesia del sacro, defectos de la columna lumbar baja 
y malformaciones de la columna torácica. Estos datos son di- 


fíciles de visualizar debido al oligohidramnios avanzado o 


anhidramnios”.. El anhidramnios prolongado ocasiona hi- 
poplasia pulmonar, generalmente mortal. El riesgo de reci- 
diva es el mismo que en la población general. 


TERATOMA SACROCOCCÍGEO 


Los teratomas fetales nacen del sacro o del cóccix, de otras es- 
tructuras de la línea media desde el encéfalo hasta el cóccix o 
de las gónadas**, Los reratomas sacrococcígeos contienen las 
ectodermo, mesodermo y endoder- 


tres capas germinativas: 


mo y, por tanto, pueden contener elementos de muchos te- 
jidos, entre ellos neurales, respiratorios y gastrointestinales. 
El tumor sacrococcígeo es raro (1 por 35.000 partos)**, pero 
es el más frecuente entre los recién nacidos. El sexo femeni- 
no se afecta cuatro veces más que el masculino. Los terato- 
mas sacrococcígcos se pueden clasificar en cuatro tipos"*: ti- 
po 1, donde predomina la masa externa; tipo 11, donde hay una 
masa externa con un importante componente interno; tipo 1Il, 
donde predomina una masa definida con una pequeña masa 


externa; tipo IV, donde sólo existe una masa presacra 

Al nacer, el 75% de los teratomas sacrococcígeos es be- 
nigno, el 12% inmaduro y el 13% maligno. Como la ma- 
lignidad aumenta con la edad del lactante, la cirugía debe 
efectuarse poco después del parto. 

En la ecografía suele observarse una masa en la zona del 
cóccix o de las nalgas, adyacente a la columna'”. La mayo- 
ría de los teratomas (85%) es de tipo sólido o mixto (sóli- 
do y quístico); el 15% es mayoritariamente quístico, que 
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TIPOS DE TERATOMAS 
SACROCOCCIGEOS* 


Tipo | (47%): Predominio de masa externa 

Tipo 11 (34%): Masa externa con importante 
componente interno 

Tipo 111 (9%): Predominio de masa interna con un 
componente externo más pequeño 

Tipo IV (10%): Sólo masa presacra 


*Tomado de Bloechle M, Ballman R, Zienert A, et al: Fetal 
teratoma: Diagnosis and management. Zentralblatt fur 
Gynakologie 1992;114:175-180. 


FIGURA 38-21. Teratoma sacrococcígeo. A. Ecografía 
sagital posterior del sacro (flechas): se observa una masa quística (MQ) 
que desplaza a la vejiga urinaria y el recto por delante. El teratoma es 
enteramente presacro (tipo IV). S, superficie curán 
B. Radiografía lateral de otro recién nacido. Se observa un gran 
teratoma sacrococcígeo lleno de líquido (TSC) que se extiende fuera 


del feto (tipo 1) 


:a caudal al cóccix 
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supone el signo de benignidad. Se ven calcificaciones fre- 
cuentes. Las grandes masas pueden desplazar y distorsionar 
las estructuras vecinas, como el recto y la vejiga urinaria (figu- 
ra 38-21). La compresión de los uréteres en la porción distal 
puede causar hidronefrosis. Los tumores sólidos más volumi- 
nosos presentan importantes comunicaciones arteriovenosas 
cia cardíaca a hidropesía fetales'”. La 


que determinan insuf 
aparición de hidropesía fetal en presencia de un teratoma sa- 
crococcígeo entraña mal pronóstico; estas manifestaciones 


obligan a efectuar una cesárea para salvar al feto'*% 


MASA FETAL PRESACRA 
El diagnóstico diferencial de una masa fetal presacra también 
comprende los cordomas, mielomeningoceles anteriores, 
quistes neuroentéricos, neuroblastomas, sarcomas, li- 
pomas, tumores óseos, linfomas y duplicación rectal. 
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Teratoma sacrococcígeo 
Cordoma 
Mielomeningocele anterior 
Quiste neuroentérico 
Neuroblastoma 

Sarcoma 

Lipoma 

Tumor óseo 

Linfoma 

Duplicación rectal 


A menudo, la alfafetoproteína del líquido amniótico se ele- 
va en los tumores sacrococcígeos y también se detecta ace- 
tilcolinesterasa. Estos resultados descartan la mayoría de las 
demás causas, salvo los mielomeningoceles, 

Si se sospecha un teratoma sacrococcígeo en la ecografía 
prenatal, hay que disponer controles seriados (p. ej., cada 
1-4 semanas) para vigilar el embarazo y evaluar las compli- 
caciones, en particular los signos de insuficiencia cardíaca 
fetal. El estudio fetal completo también incluirá las carac- 
terísticas internas del tumor, el tamaño del tumor y las mal- 
formaciones fetales asociadas. 

El parto vaginal programado se recomienda cuando la masa 
tiene un diámetro menor de 4,5 cm y no hay anomalías aso- 
ciadas. Si el diámetro de la masa excede de 4,5 cm, se aconse- 
ja la cesárea debido al riesgo de distocia y hemorragia duran- 
te el parto vaginal. La cirugía intrauterina de las comunicaciones 
arteriovenosas se ha descrito para tratar la hidropesía fetal se- 
cundaria a insuficiencia cardíaca congestiva en las primeras fa- 
ses del embarazo (gestación de menos de 30 semanas), pero 
sólo debe plantearse si se dispone de un cirujano experto. 
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E adelantos en las técnicas ecográficas han incremen- 
tado la capacidad para diagnosticar con exactitud las lesio- 
nes congénitas del tórax fetal, tanto cardíacas como extra- 
cardíacas. Se ha comprobado que el pronóstico prenatal y 
posnaral de los fetos con lesiones torácicas extracardíacas va- 
ría mucho, según el tipo de lesión. Es imprescindible un 
diagnóstico prenatal preciso para proceder a un asesora- 
miento parental prenatal adecuado, la cariotipificación fe- 
tal cuando esté indicada y posiblemente el tratamiento in- 
trauterino del feto. Además, ayuda a preparar el parto en un 
centro perinatal adecuado que pueda afrontar las conse- 
cuencias neonatales inmediatas del nacimiento con lesiones 
torácicas. Hoy, muchos centros del mundo disponen de 
equipos prenatales multidisciplinares que asesoran a los pa- 
dres acerca del pronóstico y las opciones de tratamiento de 
los fetos, a quienes se diagnostica una lesión torácica ex- 
pansiva antes de nacer. Los equipos perinatales pueden aho- 
ra diagnosticar las lesiones pulmonares fetales, aconsejar a los 


padres sobre el pronóstico y ofrecer intervenciones para 
los fetos con afectaciones más graves, en gran medida, como 
consecuencia de los adelantos de la ecografía prenatal. El 
ecografista es una pieza esencial para el tratamiento de es- 
tos casos, no sólo para el diagnóstico de la lesión, sino tam- 
bién para el seguimiento prenatal seriado, pues algunas le- 
siones del tórax determinan una alteración progresiva de 
la función cardíaca y la muerte fetal por hidropesía no in- 
munitaria, salvo que se efectúe una intervención oportuna 
(p. ej., cirugía feral). 

El diagnóstico prenatal preciso no se traduce necesaria- 
mente en una mejor evolución posnatal, ya que algunas le- 
siones intratorácicas fetales causan o se asocian con una hi- 
poplasia pulmonar letal. Además, las lesiones torácicas pueden 
también asociarse a anomalías cromosómicas o estructurales 
mortales. El diagnóstico prenatal exacto y específico de la le- 
sión resulta esencial porque cada lesión tiene una evolución 
natural y un pronóstico diferentes. La RM prenatal es un 
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complemento cada vez más útil para identificar y diferenciar 
estas lesiones y, en determinados casos, ayuda a saber si está 
indicada una intervención intrauterina del feto. Diferencia las 
masas entre sí y su mayor utilidad reside en el estudio de las 
masas voluminosas o atípicas. Asimismo, contribuye a planear 
las intervenciones intrauterinas, el parto y la cirugía posna- 
tal inmediata'. En un informe reciente se apunta que la eco- 
grafía de control podría estar indicada, sobre todo para el 
diagnóstico prenatal de las lesiones torácicas”. 


Rasgos ecográficos normales del tórax fetal 


Las costillas fetales se reconocen como estructuras concretas, 
muy ecógenas, con una curvatura convexa desde su naci- 
miento en la columna vertebral fetal. Las costillas se extien- 
den hacia delante, a cada lado, cubriendo más de la mitad del 
perímetro torácico respectivo. Los pulmones fetales se visua- 
lizan sistemáticamente en la ecografía de mediados del se- 
gundo trimestre y producen ecos intermedios. Los pulmo- 
nes, el tórax y el corazón crecen con la misma velocidad, de 
modo que el índice cardiotorácico normal se mantiene cons- 
tante durante el segundo y el tercer trimestres. La posición y 
el eje del corazón también se mantienen constantes en los fe- 
tos normales. Por eso, la determinación de ambos aporta una 
información valiosa para examinar el tórax fetal normal y 
anómalo. Toda desviación del corazón fetal de la normalidad 
exige la búsqueda de una masa intratorácica, una colección in- 
tratorácica de líquido o una malformación cardíaca?” 

De acuerdo con Hilpert y Pretorius, en cuanto se detec- 
te una anomalía o masa torácicas en la ecografía prenatal, hay 
que hacerse las siguientes preguntas que ayudan al diag- 
nóstico diferencial y a predecir la evolución: 


1. ¿Hay signos de hipoplasia pulmonar? 

2. ¿Se observa una colección anómala de líquido o una 
masa en el tórax? 

3. ¿Existen otras anomalías asociadas o hidropesía?” 


El origen de las anomalías torácicas no siempre está cla- 
ro, pero el estudio compartimental del tórax fetal proporciona 
al ecografista un esquema lógico y escalonado para estable- 
cer el diagnóstico diferencial. Al asignar la masa a un de- 
terminado compartimiento y caracterizarla como quística 
o sólida se facilita mucho el diagnóstico diferencial. 


Hernia diafragmática congénita 


La hernia diafragmática congénita se debe a la falta de cierre 
del conducto pleuroperitoneal a las 9-10 semanas de la ges- 
tación, La incidencia varía entre 1/2200 y 1/3000 partos y 
se asocia con una mortalidad cercana al 35% entre los naci- 
dos vivos o mayor si se incluyen las muertes intrauterinas”. 

Se trata de una anomalía del desarrollo que produce un 
defecto del diafragma, por el que las vísceras abdominales se 
introducen en el tórax. Casi todas las hernias diafragmáti- 
cas congénitas obedecen a una herniación de las vísceras por 
el orificio posterolateral de Bochdaleck. La herniación pue- 


de suceder también por el orificio anterior de Morgagni, si- 
tuado en la línea media, o el hiato esofágico”. Las anoma- 
lías cromosómicas acompañan al 10-20% de las hernias dia- 
fragmáticas diagnosticadas antes del nacimiento; las más 
frecuentes son las trisomías 21, 18 y 13. La trisomía 18 cons- 
tituye, en principio, el defecto cromosómico más común. 
En caso de una hernia diafragmática congénita aislada, la 
prevalencia de las anomalías cromosómicas es del 2% y se 
eleva hasta el 35% si se suman más anomalías”. Las malfor- 
maciones principales asociadas afectan a un tercio de los ca- 
sos y son fundamentalmente crancovertebrales y cardíacas, 
La hernia diafragmática congénita afecta a ambos sexos por 
igual y no muestra predilección racial alguna”. 

El 80% de los defectos se sitúa en el lado izquierdo y el 
20%, en el lado derecho. Las hernias difragmáticas congé- 
nitas se pueden detectar antes del nacimiento, pero el mo- 
mento de la herniación puede retrasarse hasta el tercer tri- 
mestre". Las tasas de detección prenatal varían entre el 18% 
y el 87% en las series publicadas. En un estudio poblacio- 
nal reciente de Garne y cols., la tasa de detección prenatal 
llegó al 59%. En este estudio se señaló que la edad gesta- 
cional media en el momento de la detección era de 24,2 se- 
manas; sin embargo, las hernias diafragmáticas congénitas 
se pueden detectar en la ecografía fetal habitual de la 18.* a 
la 20.* semanas!”. Pese a los progresos en el tratamiento pre 
y posnatal, la tasa de mortalidad de las hernias diafragmá- 
ticas congénitas sigue siendo alta debido a las anomalías aso- 
ciadas, la hipoplasia pulmonar y la hipertensión pulmonar. 
No está clara la criología de las hernias diafragmáticas con- 
génitas; la mayoría es esporádica, el 2% tiene carácter fa- 
miliar y, rara vez, se asocia con teratógenos (fenometrazina 


y talidomida)". 


Datos ecográficos 

Signos generales. Las hernias izquierdas son más frecuen- 
tes que las derechas. Las bilaterales ocurren rara vez y su pro- 
nóstico es siempre malo. El diagnóstico de la hernia dia- 
fragmática congénita debe sospecharse cuando no se visualice 
el estómago fetal en su posición intraabdominal normal. La 
proyección normal de cuatro cavidades del corazón fetal re- 
viste importancia para estudiar el tórax fetal y descartar una 
hernia diafragmática, La visualización de un contorno dia- 
fragmático aparentemente intacto no descarta la hernia 
diafragmática (tabla 39-1). La desviación del mediastino 
suele constituir el primer signo ecográfico y, desde luego, es 
el dato más claro de la hernia diafragmática congénita!” 
El vértice del corazón de un feto normal toca la pared infe- 
rior de la parte anterior izquierda del tórax y la intersección 
entre el tabique auricular y el borde cardíaco posterior que- 
da justo a la derecha del centro torácico (figura 39-14). En 
la hernia diafragmática congénita, todo el corazón suele des- 
plazarse a la izquierda, al lado opuesto de la herniación, y pue- 
de modificarse el eje cardíaco (véase figura 39-1B)'?". 
Conviene recordar que la hernia diafragmática congénita 
también se ha asociado con secuestro broncopulmonar, mal- 
formaciones adenomatoides quísticas y otros tumores'*, 
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FIGURA 39-1. A. Posición normal y desviación anómala del corazón fetal. El punto de intersección del tabique auricular con el dorso 
del corazón (C) queda a la derecha de la línea media. El vértice del corazón toca la pared anterior del rórax. B. Desviación anómala del eje 


cardíaco en una hernia diafragmática congénica izquierda. 


TABLA 39-1. CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS DE LA HERNIA DIAFRAGMÁTICA CONGÉNITA 


Signos comunes a las hernias diafragmáticas congénitas izquierdas y derechas 
Forma navicular del abdomen como consecuencia del desplazamiento de las vísceras hacia el tórax 
Posición anómala de la vesícula biliar o de las venas hepáticas umbilicales dentro del abdomen 


Desplazamiento mediastínico 


Movimiento paradójico del contenido abdominal hacia el hemitórax ipsolateral con la respiración fetal 


Características ecográficas de la hernia diafragmática izquierda 


Burbuja gástrica a la altura del corazón fetal, sobre todo en la proyección de cuatro cavidades 


Asas intestinales en el tórax fetal, sobre todo si se ve peristaltismo 


Desplazamiento mediastínico a la derecha 


Características ecográficas de la hernia diafragmática derecha 


Desplazamiento mediastínico a la izquierda aunque el corazón puede quedar en la línea media 


Herniación de la vesícula biliar al hemirórax derecho 
Po: 


'ón anómala de la porción intrahepática de la vena umbilical en el Doppler color 


A + + ++ ooo» -uUIíé€éKáK A KK 


Las hernias izquierdas son más frecuentes y adoptan, 
por lo común, la variedad de Bochdalek. El estómago sue- 
le situarse en el tórax, casi siempre a la altura del corazón 
feral (figura 39-2A). Las asas de intestino delgado acompa- 
fan, a menudo, la herniación del estómago en la cavidad 


a, pero, en ocasiones, el estómago resulta la única vís- 
cera intratorácica (véase figura 39-2B). El intestino hernia- 
do debe diferenciarse de la malformación adenomatoide 
quística de los pulmones, los quistes broncógenos, los quis- 
tes neuroentéricos y el teraroma quístico mediastínico. Es 


toráci 


importante examinar el peristaltismo intestinal para confir- 


el lóbulo iz- 


mar el diagnóstico. En dos tercios de los casos 
quierdo del hígado se hernia dentro del tórax en grado va- 
ríable. Los estudios con Doppler tienen interés para averi- 
guar si ha ocurrido, o no, una herniación hepática. El 
diagnóstico de la hernia diafragmática congénita se puede 
confirmar si se ve, además, un movimiento paradójico del 
contenido abdominal hacia cl hemitórax ipsolateral con los 
movimientos respiratorios fetales. Por otro lado, el períme- 
tro abdominal suele encontrarse por debajo del percentil 5 
para la edad gestacional, puesto que los órganos abdomi- 
nales entran en el tórax". 
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FIGURA 39-2. Hernia diafragmática congénita 
izquierda. A. Estómago a la altura del corazón a las 

18 semanas. B. Hernia diafragmárica congénita izquierda a 
las 38 semanas. Estómago e intestino dentro del tórax fetal 


Rara vez se produce una restricción verdadera del cre- 
cimiento intrauterino junto con una hernia diafragmática 
congénita y, cuando así sucede, el pronóstico es sombrío. 
La vena umbilical también puede sufrir un desplazamien- 
to craneal. No suele observarse polihidramnios al princi- 
pio o es muy leve, pero en el tercer trimestre puede resul- 
tar importante!%, El corazón izquierdo de la mayoría de 
los fetos con lesiones diafragmáticas izquierdas es más pe- 
queño que el derecho. El tamaño cardíaco absoluto de un 
tercio de los casos es menor del normal. La disminución 
de la masa pulmonar y la compresión por las vísceras her- 
niadas probablemente motiven un desarrollo insuficiente 
del corazón izquierdo!”"', que se correlaciona con el pro- 
nóstico. El pulmón fetal izquierdo suele ser pequeño y con 
frecuencia no se visualiza, si el grado de herniación visce- 
ral es llamativo. 

Las hernias derechas son menos frecuentes que las iz- 
quierdas y resultan más difíciles de reconocer por la ecoge- 
nicidad parecida del hígado y pulmón fetales. El Doppler 
vuda a separar una lesión pulmonar ecógena de la 
ca del hígado. Conviene identificar 
esícula sue- 


color ay 


herniación intratoráci 
las venas porta dentro de la masa derecha. La v 
le herniarse en el hemitórax derecho!”. El desplazamiento 
del mediastino a la izquierda es menos acusado que en los 


desplazamientos derechos y el estómago fetal queda por de- 
bajo del diafragma en las hernias diafragmáticas congénitas 
del lado derecho. El perímetro abdominal pequeño es un 
dato indicativo, al igual que un pequeño derrame pleural 
unilateral. El líquido ascítico de una hernia derecha puede 
simular un derrame pleural derecho (figura 39-3). Sin em- 
bargo, salvo que la colección de líquido tenga un tamaño 


ns 


FIGURA 39-3. Hernia diafragmática congénita 
derecha. Hígado herniado dentro del tórax y ascitis que remeda 
un pequeño derrame pleural. Pulmón hipoplásico (cursores) 


suficiente para producir un hidrotórax fetal, su presencia en 
el lado derecho exige una búsqueda diligente de una hernia 
diafragmática congénita en ese lado!”. Aunque la hidrope- 
sía resulte poco frecuente en las hernias diafragmática con- 
génitas, se da más en las derechas. El pronóstico, en pre- 


sencia de hidropesía, es grave”. 
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Diagnóstico diferencial y anomalías 
asociadas 


La hernia diafragmática congénita debe diferenciarse de una 
malformación adenomatoide quística congénita, un secuestro 
broncopulmonar, un quiste broncógeno, un teratoma y un 
quiste neuroentérico. Conviene recordar que, a veces, las 
hernias diafragmáticas congénitas del lado izquierdo sólo se 
manifiestan por una herniación intratorácica del intestino, 
mientras que el estómago continúa por debajo del diafrag- 
ma. Por eso, en estos casos, parece imprescindible investigar 
el peristaltismo intestinal dentro del tórax fetal para separar 
la lesión. La densidad ecógena similar del tejido pulmonar 
y hepático puede impedir que el ecografista diferencie de 
una manera fiable una malformación adenomatoide mi- 
croquística congénita de una hernia diafragmática congé- 
nita del lado derecho. Jamás se subrayará lo suficiente la im- 
portancia del Doppler color en estos casos. 

Las anomalías asociadas se dan de un 25% a un 55% de 

todos los casos de hernia diafragmática congénita”. Por eso 
resulta imprescindible el estudio ecográfico minucioso del 
feto con hernia diafragmática congénita. La ecocardiogra- 
fía fetal debe incorporarse al estudio. Son frecuentes los de- 
fectos asociados del sistema nervioso central. La anencefa- 
lia es el más frecuente, seguida de la hidrocefalia, el 
encefalocele y la espina bifida”?"*. Las cardiopatías congé- 
nitas, la hidronefrosis, la agenesia renal y las atresias intes- 
tinales también acompañan a esta malformación”. Las car- 
diopatías congénitas se asocian de un 10% a un 20% de 
los casos a la hernia diafragmática. Las cardiopatías que más 
lo hacen son las comunicaciones interventriculares, los de- 
fectos del tabique auriculoventricular, la tetralogía de Fallor 
y el síndrome de hipoplasia del corazón izquierdo”. La her- 
nia diafragmática congénita puede formar parte de síndro- 
mes como los de Fryn, Beckwith-Wicdemann y Pierre- 
Robin”. También se ha descrito en casos de atresia congénita 
de las coanas. 
Eventración del diafragma. Cuando se observa una ausencia 
relativa de músculo en la cúpula del diafragma, la hoja afec- 
tada (material fibroso) y el contenido abdominal subyacen- 
te ascienden hasta el tórax. Las eventraciones pueden ser 
parciales o completas, del lado derecho o del izquierdo o de 
ambos. Si la eventración es izquierda, se ve el estómago a la 
altura del corazón, que luego se desplaza a la derecha. Como 
el movimiento del diafragma se altera, resulta difícil o im- 
posible separar una eventración izquierda de una hernia dia- 
fragmática congénita. Sin embargo, en la derecha, el híga- 
do suele ascender hasta el tórax. Aunque la imagen simula 
una masa torácica en una ecografía transversal, la continui- 
dad en la configuración del diafragma por encima de la masa 
torácica apunta el diagnóstico”. Además, la masa adopta 
una posición anterior y lateral, un lugar poco característico 
de los orificios de Bochdalek o de Morgagni”*. La eventra- 
ción unilateral suele ser asintomática pero, cuando resulta gra- 
ve, puede producir una hipoplasia pulmonar leve. La hipo- 
plasia pulmonar o, al menos, cierta dificultad respiratoria 
se dan más en la eventración bilateral”, 


Tratamiento prenatal 


La detección de una hernia diafragmática congénita obliga a 
un estudio minucioso de las anomalías asociadas, una eco- 
cardiografía fetal y un análisis cromosómico. Los padres de- 
ben ser asesorados por un equipo multidisciplinar (con espe- 
cialistas en medicina maternofetal, genética, neonatología y 
cirugía pediátrica). El tratamiento en un centro de referencia 
terciario, familiarizado completamente con todos los aspec- 
tos de la asistencia pre y posnatal, mejora el desenlace de las 
madres que deciden continuar con el embarazo. La presencia 
de hipoplasia pulmonar es el determinante principal de la su- 
pervivencia fetal. No se conoce ningún indicador pronóstico 
prenatal preciso de la hernia diafragmárica congénita aislada. 
Se cree que el pronóstico depende del tamaño del defecto, 
pero resulta dificil de evaluar en el feto, La presencia de hígado 
en la cavidad torácica acarrea, en principio, un pronóstico 
menos favorable, al igual que un perímetro abdominal infe- 
rior al percentil 5 en el segundo trimestre. En general, la her- 
niación hepática indica un defecto de mayor tamaño y más 
difícil de reparar. Si se ve el estómago en la parte posterior o 
central del tórax, el hígado está herniado*”. 

La presencia de vasos que lleguen hasta el lóbulo izquierdo 
del hígado dentro del tórax y la curvatura de la vena umbili- 
cal a la izquierda (en lugar del trayecto recto normal) indican, 
ambos, una herniación hepática*'”. Ciertas características 
como el diagnóstico temprano (<25 semanas), el polihidram- 
nios y la presencia de una burbuja gástrica intrarorácica em- 
peoran supuestamente el pronóstico; sin embargo, ninguna 
de ellas ha resultado fiable“, También se ha investigado el cálcu- 
lo del volumen pulmonar fetal como elemento pronóstico de 
la hipoplasia pulmonar. Para ello se mide el cociente entre el 
área transversal del pulmón y el tórax (razón P:T) y entre el pul- 
món derecho y el perímetro cefálico (RPC). Los valores bajos 
de RPC (<0,6) se asocian con el pronóstico más sombrío”. Las 
técnicas actuales de ventilación mecánica posnatal y cirugía 
han mejorado las tasas de supervivencia en algunos centros 
por encima del 90%, si no hay otras malformaciones impor- 
tantes”*, Algunos centros ofrecen la intervención intrauterina 
del feto. Al principio, éste adoptaba la forma de cirugía fetal 
abierta con reparación de la hernia”**, En la actualidad, algunos 
centros brindan una oclusión traqueal para propiciar el creci- 
miento pulmonar y desplazar de nuevo las vísceras al abdo- 
men fetal en los casos con pronóstico desfavorable (herniación 
hepática intratorácica y razones desfavorables entre pulmón y 
perímetro cefálico)*”. La utilidad general de la intervención 
intrauterina del feto, frente al tratamiento posnatal, no se ha 
demostrado todavía de forma suficiente. 


Hidrotórax fetal 


El hidrotórax fetal (o derrame pleural) puede constituir un 
signo aislado o asociarse con numerosas malformaciones fe- 
tales, infecciones congénitas o isoinmunización. Los derra- 
mes pleurales se deben a la acumulación de líquido en el es- 
pacio comprendido entre las pleuras parietal y visceral. El 
trastomo puede ser primario o secundario. La evolución natural 
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de la lesión varía. El derrame puede remitir espontáneamente, 
mantener un tamaño estable o progresar hasta invadir los dos 
lados del tórax y producir hidropesía fetal, hipoplasia pul- 
'monar o muerte del feto o recién nacido”. La hidropesía com- 
porta una enorme mortalidad fetal. La descompresión pre- 
natal de un hidrotórax aislado mediante derivación 
pleuroamniótica o toracocentesis reduce significarivamente 
la morbimortalidad perinatal. El hidrotórax persistente sue- 
le tratarse con medidas incruentas en el período neonatal”. 

Los derrames pleurales se han asociado con infecciones 
fetales, insuficiencia cardíaca congestiva, síndrome de 
Turner y de Down y, menos veces, linfangiectasia pulmo- 

jar”. El hidrotórax fetal primario suele conocerse como qui- 
lotórax, pero no hay quilomicrones en el líquido pleural has- 
ta después de iniciar la nutrición enteral en el período 
posnatal?”. El hidrotórax fetal secundario puede asociarse con 
alteraciones cromosómicas, cardíacas, gastrointestinales o in- 
fecciosas. Al margen del origen primario o secundario, el 
derrame pleural fetal puede acompañarse de ascitis y engro- 
samiento cutáneo. Los derrames pleurales suelen preceder a 
otras alteraciones hidrópicas o constituir un signo aislado y per- 
sistente. Los grandes derrames pleurales, sobre todo los bila- 
rerales, producen alteraciones hemodinámicas importantes 
de la circulación fetal y facilitan la progresión hacia una hi- 
dropesía no inmunitaria. El hidrotórax fetal, que conduce a 
la hidropesía, suele asociarse con una mortalidad de hasta el 
50%, bien como consecuencia directa de la hidropesía con 
muerte intrauterina o de la hipoplasia pulmonar seguida de 
la muerte en el período neonatal inmediato*. El hidrotórax 
fetal primario es la causa más común de derrames pleurales de 
los recién nacidos; sin embargo, en el período prenatal son 
más corrientes los hidrotórax secundarios**”. 

La patogenia del hidrotórax feral primario no se conoce 
bien pero, en principio, la causa principal radica, al parecer, en 
un defecto estructural del sistema linfático en fase de desarro- 
llo y puede abarcar la ausencia congénita del conducto to- 
rácico, la obstrucción de los troncos broncomediastínicos 
que drenan al sistema venoso o la falta de comunicación de 
uno de los numerosos componentes segmentarios de la red 
linfática embrionaria. La hipoplasia congénita de los vasos 
linfáticos pulmonares también se ha notificado como causa 
rara de derrame pleural fetal'%*!, Aparentemente, un rasgo 
anatomopatológico común al hidrotórax fetal primario es la lin- 
fangiectasia pulmonar congénita. Esta observación ha llevado 
a proponer que el hidrotórax fetal primario obedece a un com- 
plejo de obstrucción linfática pulmonar secundaria a un gru- 
po heterogéneo de defectos del desarrollo del sistema linfáti- 

0”. Los derrames unilaterales suelen relacionarse con un 
trastorno unilateral, como una hernia diafragmática dere- 
cha, secuestro, malformación adenomatoide quística o (rara 
vez) hipoplasia pulmonar segmentaria””, Los derrames qui- 
losos suelen ser, además, unilaterales*” 


Datos ecográficos 


Los derrames pleurales se manifiestan por un ribete de lí- 
quido alrededor de los pulmones. Los pequeños derrames 
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se ven como un halo fino, que deja pasar el ultrasonido, 
alrededor del tejido pulmonar y que puede dibujar, ade- 
más, las estructuras mediastínicas. El derrame puede ser 
uni o bilateral. Los grandes derrames bilaterales produ- 
cen un aspecto característico en ala de murciélago; los pul- 
mones flotan libremente sobre el corazón. Por eso, el as- 
pecto de los fetos con hidrotórax clásico se corresponde con 
un espacio periférico anecoico dentro del tórax que com- 
prime los campos pulmonares (figura 39-4A). Los gran- 
des derrames producen desplazamiento mediastínico y 
eversión del diafragma. Los grandes derrames unilaterales 
suelen asociarse con un desplazamiento del tórax al lado 
contralateral y, si la lesión lleva mucho tiempo, este des- 
plazamiento cardíaco se acompaña de una disfunción he- 
modinámica y la progresión hacia hidropesía no inmuni- 
taria. En los fetos con hidropesía se observan razones 
superiores del derrame que en los fetos sin ella. Los fetos 
con hidrotórax presentan, en comparación con los nor- 
males, dimensiones más reducidas del ventrículo izquier- 
do (VI), ventrículo derecho y válvulas aórtica y pulmo- 
nar. Además, la velocidad máxima por la arteria pulmonar 
es mayor. Al comparar fetos sin hidropesía y con ella, se 
observan dimensiones menores del ventrículo izquierdo 
y de la válvula pulmonar, así como valores menores de la 
velocidad aórtica máxima en los segundos. La gravedad 
de la compresión ventricular izquierda se corresponde sig- 
nificativamente, al parecer, con la razón del derrame. El 
estudio ecocardiográfico, que incluye la medición de la 
razón del derrame, puede suponer una herramienta útil 
para orientar el tratamiento fetal'%; el edema subcutáneo 
suele limitarse a la mitad superior del cuerpo y el cuero ca- 
belludo fetales. Este último signo ayuda a separar el hi- 
drotórax fetal de otras causas de hidropesía no inmunita- 
ria, que cursan con un edema subcutáneo más generalizado 
(véase figura 39-4B). 


Diagnóstico diferencial y anomalías 
asociadas 


Existe un acuerdo general sobre el aspecto más importante 
del estudio del hidrotórax feral: averiguar si la acumulación 
de líquido pleural tiene carácter primario o secundario. El 
quilotórax primario suele constituir una anomalía aislada, 
pero los fetos con trisomía 21, síndrome de Turner o sín- 
drome de Noonan pueden manifestar un hidrotórax (qui- 
lateral) uni o bilateral”. Se ha descrito una malformación con- 
génita importante hasta en el 40% de los hidrotórax 
secundarios**”. Conviene recordar que el hidrotórax pue- 
de asociarse con una hernia diafragmática derecha, malfor- 
mación adenomatoide quística congénita y secuestro bron- 
copulmonar***“, Los datos ecográficos adicionales ayudan 
a separar estos trastornos del derrame primario. 
Habitualmente, en estos casos, el derrame es pequeño. Se 
ha descrito hidrotórax en un 5% de las cardiopatías congé- 
nitas diagnosticadas en vida prenatal, pero los grandes de- 
rrames pueden enmascarar el defecto cardíaco hasta después 
de su aspiración”. 
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Tratamiento prenatal 


El diagnóstico de un derrame pleural (hidrotórax) fetal exi- 
ge siempre una búsqueda diligente de otras anomalías es- 
os de aneuploidía, ane- 


tructurales, otros marcadores ecográfi 


mia fetal e infecciones víricas. La aparición de hidropesía en 


un feto con un hidrotórax primario constituye un signo pro- 
nóstico ominoso. La anemia fetal debe descartarse como cau- 
sa, si hay hidropesía. El ecocardiograma fetal está indicado 


IGURA 39-4. Progresión de un pequeño derrame pleural fetal (a la izquierda) hacia un gran derrame 
(derecha). A y B. Gran derrame pleural con signos de hidropesía (ascitis, ede 


del cuero cabelludo, edema en la mitad superior del 


pecto posnatal de una derivación roracoamniótica colocada en vida prenatal 


en todos los casos. En general, conviene remitir el caso a un 
centro de referencia terciario para tratamiento multidisci- 
plinar, sobre todo si el derrame tiene un tamaño suficiente 
como para proceder al tratamiento intrauterino. El trata- 
miento prenatal del feto con hidrotórax varía y depende de 
la evolución natural del derrame. Los pequeños derrames 
pleurales aislados de fetos sin masas torácicas, hidropesía ni 
anomalías cromosómicas suelen evolucionar satisfactoria- 
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mente***, El fero tolera, de ordinario, los pequeños derra- 
mes aislados”. Sin embargo, aun los pequeños derrames exi- 
gen una vigilancia fetal seriada porque pueden progresar du- 
rante un período relativamente corto de tiempo hacia derrames 
voluminosos con secuelas hemodinámicas y pulmonares para 
el feto. La aspiración con aguja fina del derrame para el aná- 
lisis cromosómico, el cultivo de virus y la citología resulta 
aconsejable, sobre todo si el derrame es grande. La velocidad 
con la que se reacumula el derrame después de su aspiración 
inicial constituye un indicador de su gravedad. 

De ordinario, la toracocentesis fetal, aparte de los fines 
diagnósticos, no surte efecto porque el líquido se reacumu- 
la enseguida, sobre todo si los fetos reciben tratamiento en 
las primeras fases de la gestación. Si el hidrotórax es volu- 
minoso, aumenta de tamaño con el tiempo, o concurren am- 
bas circunstancias, está indicada la descompresión fetal a tra- 
vés de toracocentesis o de una derivación toracoamniótica. 
El uso de la toracocentesis fetal se ve dificultado por el pro- 
nóstico clínico variable. Los derrames pleurales grandes y 
persistentes pueden ocasionar hipoplasia pulmonar; la deri- 
vación toracoamniótica suele estar indicada, sobre todo en caso 
de hidropesía. Otras indicaciones de la derivación toraco- 
amniótica son el polihidramnios y la presencia de derrame con 
una tensión importante (figura 39-4B). La derivación pue- 
de resultar muy útil si el feto tiene menos de 32 semanas, no 
ha alcanzado aún la madurez pulmonar y se puede lograr un 
drenaje satisfactorio*”>. Las complicaciones de la derivación 
comprenden la migración, la obstrucción y la muerte fetal. 
Se han descrito tasas de fracaso hasta del 26%”. Se ha pro- 
puesto también el drenaje durante el parto del derrame pleu- 
ral; algunos creen en su utilidad antes del parto o como ma- 
niobra dilatadora. Se ha descrito la remisión espontánea de 
los derrames, incluso de los voluminosos”. 


LOS PULMONES 
Hipoplasia pulmonar 


La hipoplasia pulmonar congénita se define como un des- 
censo absoluto del volumen pulmonar, en comparación con 
el volumen adecuado para la edad gestacional, y se reco- 
noce en la autopsia como causa de la muerte del 10% al 
15% de los recién nacidos”*, La hipoplasia pulmonar pue- 
de obedecer a: 1) hernia diafragmática congénita, 2) masas 
torácicas, 3) oligohidramnios prolongado, 4) deformida- 
des óseas y trastornos neuromusculares que impiden los 
movimientos respiratorios fetales necesarios para el desa- 
rrollo pulmonar normal”. Las lesiones cardiovasculares obs- 
tructivas del lado derecho, que restringen el flujo sanguíneo 
pulmonar, también se han asociado con hipoplasia pul- 
monar”.. A veces no se desarrolla suficientemente o en ab- 
soluto uno o ambos pulmones. Cuando el peso pulmonar 
es bajo, en comparación con el corporal, se puede diag- 
nosticar la hipoplasia pulmonar. Éste es el método más fia- 
ble para diagnosticar la hipoplasia pulmonar. El espectro 
evolutivo clínico varía desde la muerte neonatal hasta una 
insuficiencia respiratoria leve. 
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La hipoplasia pulmonar unilateral es bastante rara y, 
al parecer, obedece a problemas del desarrollo. Determina 
un desplazamiento mediastínico sin que exista ninguna 
masa torácica. En general, suele hablarse de agenesia pul- 
monar. El pulmón restante puede mostrar ecogenicidad*”. 
La hipoplasia pulmonar unilateral también se ve con le- 
siones expansivas, como la malformación adenomatoide 
quística, la hernia diafragmática o el hidrotórax. Si existe 
un desplazamiento mediastínico importante, suele haber 
también una hipoplasia del pulmón contralateral, aunque 
menos intensa. 

La hipoplasia pulmonar bilateral puede obedecer a la 
restricción de la caja torácica que se observa en las displasia 
óseas graves, como el enanismo tanatofórico, la distrofia as- 
fixiante de Jeune (síndrome de Jeunc), la condrogénesis y, 
más raramente, se manifiesta de forma aislada. En general, 
se produce por la falta de líquido amniótico, ya sea porque 
no se produce o porque se pierde (rotura prematura de las 
membranas, agenesia renal o valvas uretrales posteriores)”. 

Se ha investigado una serie de elementos ecográficos pro- 
nósticos de la hipoplasia pulmonar. En clínica vale la pena 
predecir los fetos con una hipoplasia pulmonar mortal'**!, 
El estudio ecográfico de la hipoplasia pulmonar se halla li- 
mitado por la escasa separación ultrasónica entre el tejido 
pulmonar fetal y las estructuras vecinas, limitación que tam- 
bién se aplica a la medición volumétrica con la ecografía tri- 
dimensional. La predicción se complica por la variación en 
los criterios empleados para la medición y por las diferen- 
cias entre las poblaciones estudiadas. Las mediciones del pe- 
rímetro torácico, a la altura del corazón, han ofrecido re- 
sultados pronósticos bastante precisos en algunos estudios”, 
pero no pueden aplicarse a otras poblaciones porque el pe- 
rímetro torácico de los lactantes con retraso del crecimien- 
to disminuye, al igual que sucede en la rotura prematura de 
las membranas”. La comparación del perímetro torácico 
con el abdominal no ayuda en las uropatías obstructivas, el 
crecimiento intrauterino asimétrico o los defectos de la pa- 
red abdominal anterior. Se han elaborado tablas para com- 
parar el perímetro torácico con la longitud femoral, pero no 
sirven cuando se estudia a fetos con displasias óseas”, En 
una serie, la fórmula siguiente [superficie torácica — super- 
ficie cardíaca] X 100/superficie torácica, constituyó el índi- 
ce pronóstico más exacto de hipoplasia pulmonar (sensibi- 
lidad del 85% y especificidad del 85%). Esta fórmula es 
independiente de la edad gestacional y no se modifica con 
la rotura prematura de las membranas. Sin embargo, su va- 
lor pronóstico sólo se utilizó para separar la hipoplasia mor- 
tal de la no mortal”. Por desgracia, la mayoría de los estu- 
dios conocidos refleja sólo datos transversales, 

En un estudio, la comparación más útil se basó en me- 
didas de cada feto a lo largo del tiempo (datos longitudina- 
les)%?. Tras revisar todos los métodos pronósticos”, ningu- 
no de ellos ayudó a las decisiones clínicas, salvo la edad 
gestacional en el momento de la rotura de las membranas. 
La rotura de las membranas gemelares se asocia muy poco 
con hipoplasia pulmonar. Al parecer, el líquido del otro saco 
o la menor compresión ejercen un efecto protector”, 
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En un estudio comparativo de ocho parámetros ecográ- 
ficos diferentes para predecir la hipoplasia pulmonar mor- 
tal se descubrió que la superficie pulmonar y la razón entre 
los perímetros torácico y abdominal constituían los ele- 
mentos que mejor predecían la hipoplasia pulmonar feral”, 
El primero tenía un valor predictivo positivo (VPP) del 
100% y el segundo, del 86%. La superficie pulmonar fetal 
es un parámetro que depende de la edad gestacional, mien- 
tras que la razón entre los perímetros torácico y abdominal, 
no. Otros seis parámetros, entre ellos el perímetro torácico, 
la superficie torácica, la superficie toracocardíaca, la razón 
entre las superficies torácica y cardíaca, la razón superficie 
torácica-superficie cardíaca/superficie torácica y la razón en- 
tre las superficies pulmonar y torácica predijeron mal la hi- 
poplasia pulmonar posterior en este estudio. 

Entre los fetos con hernia diafragmática congénita, el cálcu- 
lo del volumen pulmonar fetal por ecografía, recurriendo a 
la razón RPC entre el diámetro pulmonar derecho y el pe- 
rímetro cefálico, se correlaciona con una mortalidad del 
100% de la hipoplasia pulmonar cuando el valor de este co- 
ciente es inferior a 0,6. Por desgracia, si las cifras de RPC son 
intermedias, la predicción de la futura hipoplasia pulmonar 
mortal resulta menos precisa”. Se han propuesto estudios 
con Doppler para predecir la hipoplasia pulmonar. Estos es- 
tudios se han realizado con las arterias pulmonares proxi- 
males. La velocimetría Doppler detecta cambios en las on- 
das de la arteria pulmonar, en presencia de hipoplasia 
pulmonar mortal, pero no resulta útil como prueba defini- 
tiva para la predicción prenatal de una hipoplasia pulmo- 
nar mortal”. En un estudio sobre los parámetros Doppler 
de pacientes con rotura prematura de las membranas, el as- 
censo de los valores del índice de pulsatilidad (1P) en las ar- 
rerias pulmonares periféricas por encima del percentil 95 
comportó una sensibilidad del 62,5%, una especificidad del 
94,6%, un valor predictivo positivo del 83,3%, un valor 
predictivo negativo del 78,5% y un riesgo relativo del 3,88% 
(intervalo de confianza del 95%: 1,34 a 11,28) para la pre- 
dicción de hipoplasia pulmonar”. 

La medición de las ondas de la velocidad pulmonar pe- 
riférica ayuda a establecer el riesgo de hipoplasia pulmonar 
en gestaciones complicadas con una rotura prematura de las 
membranas. Otros autores han descrito que el mejor pará- 
metro para detectar una anomalía del flujo en la hipoplasia 
pulmonar es el incremento del índice de pulsatilidad, pero 
sólo si no existen cardiopatías. Esto se debe a que el espec- 
tro Doppler depende de la anatomía y de la función car- 
díaca. La resonancia magnética de los pulmones fetales pue- 
de acabar resultando el método más fiable que prediga la 
gravedad de la hipoplasia pulmonar. Hasta la fecha, las me- 
jores predicciones se basan en una combinación de los pa- 
rámetros clínicos, biométricos y Doppler. 


Agenesia pulmonar 


La agenesia pulmonar es un trastorno raro del desarrollo que 
cursa con ausencia completa o hipoplasia grave de uno o am- 
bos pulmones. El desarrollo pulmonar insuficiente se clasi- 
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fica como agenesia pulmonar o ausencia completa de bron- 
quios y pulmones (categoría 1), bronquio rudimentario sin 
tejido pulmonar (categoría 11) e hipoplasia bronquial con te- 
jido pulmonar hipoplásico (categoría 111)“. La agenesia pul- 
monar bilateral es mortal y rarísima. La agenesia pulmonar 
unilateral es más corriente y suele acompañarse de otras 
anomalías de naturaleza cardiovascular, gastrointestinal, ver- 
tebral, de los miembros o faciales'?”?, La incidencia verda- 
dera de la agenesia pulmonar se ignora, pero en los estudios 
de autopsia se ha obtenido un valor de 1 por 15.000, 


Datos ecográficos 

En la agenesia unilateral, el mediastino se desvía hacia el mis- 
mo lado, con una elevación del hemidiafragma correspon- 
diente. La cavidad torácica contralateral muestra un pulmón 
ecógeno expandido. Suele existir una escoliosis asociada, con 
curvatura hacia el lado afecto. Es frecuente una hemivérte- 
bra, que agrava la escoliosis. La agenesia pulmonar bilateral 
remeda la hernia diafragmática congénita bilateral”*. 


Diagnóstico diferencial y anomalías 
asociadas 


La agenesia pulmonar bilateral no plantea ningún diagnós- 
tico diferencial salvo quizá una hernia diafragmática con- 
génita bilateral. En caso de agenesia pulmonar unilateral 
hay que descartar, sin embargo, otros trastornos que pro- 
ducen desviación mediastínica, como la malformación ade- 
nomatoide quística congénita, una hernia diafragmática con- 
génira o un secuestro broncopulmonar. La frecuencia de las 
anomalías asociadas obliga a un estudio ecográfico minu- 
cioso del corazón, columna vertebral, miembros, aparato 
urogenital y sistema nervioso central del feto. 


Tratamiento prenatal 


Las opciones razonables ante una agenesia pulmonar bilateral 
comprenden la interrupción inmediata del embarazo o el 
parto a término sin monitorización fetal ni reanimación 
neonatal. Este trastorno se sigue siempre de la muerte. La age- 
nesia pulmonar unilateral obliga a una búsqueda cuidado- 
sa de otras anomalías estructurales. La ecocardiografía feral 
está siempre indicada en los casos de agenesia unilateral, 
aunque de ordinario no valga la pena el análisis cromosómico. 
El parto se debe programar en un centro terciario con ca- 
pacidad para aplicar las técnicas sofisticadas de ventilación 
mecánica neonatal", 


Síndrome de obstrucción congénita 
de la vía respiratoria alta 


El síndrome de obstrucción congénita de la vía respirato- 
ria alta se caracteriza por la hiperinsuflación con aumento 
de tamaño y una gran ecogenicidad de los pulmones feta- 
les. Los diafragmas se invierten o aplanan y el árbol tra- 
queobronquial se dilata. Puede haber ascitis y otros signos 
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FIGURA 39-5. Síndrome de obstrucción congénita de la vía respiratoria alta. Pulmones hiperecóg 
| se observan los grandes pulmones ecógenos y un corazón elongado CV, columna vertebral. B. En la visión sagital se 


visión transvers 
observan pulmones grandes y ecógenos, inversión del diafragma 


de hidropesía no inmunitaria””. Se desconoce la inciden- 
cia exacta del síndrome, que es una causa rara de obstruc- 
ción respiratoria y suele producir la muerte al nacer o poco 
después. Ocurre por la obstrucción congénita de la vía res- 
piratoria fetal como consecuencia de una atresia laríngea, 
atresia traqueal o quiste laríngeo”*””. Se han descrito tres 
tipos de atresia laríngea causantes de este síndrome: el tipo 
L éon atresia de la laringe supra e infraglótica; el tipo II 
con atresia de la laringe infraglótica, y el tipo III con atre- 
sia de la laringe glórica. La atresia traqueal resulta dificil de 
separar de la laríngea en la ecografía. Se da cuando la por- 
ción central del intestino anterior sólo se transforma en el 
. La etiología de la arresia laríngea no se ha acla- 


ECaen 
esófago 
vasculares y genéticas”. 


rado, pero se han propuesto caus 
En caso de atresia traqueal puede haber anomalías esofá- 
, de hecho, facilitan la descompresión 


gicas como fístulas 


del pulmón obstruido. 


Datos ecográficos 


El signo ecográfico característico del síndrome de obstruc- 
ción congénita de la vía respiratoria alta comprende los pul- 
mones hiperecógenos grandes (figura 39-5). El aumento 
en el tamaño de los pulmones, con relación a la pared del 
tórax, aplana o invierte el diafragma. El árbol traqueo- 
bronquial aparece dilatado hasta la altura de la obstrucción. 
El corazón parece pequeño por la compresión que ejercen 
los pulmones obstruidos. El eje cardíaco suele alterarse ya 


que el corazón se desplaza hacia delante en la línea media 
A menudo hay ascitis que puede progresar hasta mani- 


festarse todas l 
nitaria en el momento del diagnóstico. Este signo se asocia 
en general con polihidramnios, pero también se ha descri- 


características de la hidropesía no inmu- 


to oligohidramnios. Algunos autores han comunicado mo- 
vimientos respiratorios fetales anómalos y violentos en pre- 
sencia del síndrome de obstrucción congénita de la vía 
respiratoria alta”. 


scitis. 
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B 


ógenos. A. En la 


Diagnóstico diferencial y anomalías 
asociadas 


El diagnóstico diferencial de este síndrome, según la mayo- 
ría de los autores, sólo abarca las malformaciones adeno- 
matoides quísticas congénitas y laterales y los secuestros. 
Ambos trastornos son extraordinariamente raros y es muy 
extraño que ambos campos pulmonares se afecten en su to- 
talidad por una malformación adenomatoide quística o por 
un secuestro. Se han descrito anomalías asociadas al sín- 
drome de obstrucción congénita de la vía respiratoria alta en 
la mitad de las ocasiones, a saber, malformaciones del siste- 
y esófago”*””. La atre- 


ma nervioso central, corazón, riñones 
sia laríngea forma parte del síndrome de Fraser y se carac- 
teriza por atresia traqueal o laríngea, agenesia renal, 
microftalmía, criptoftalmía y sindactilia o polidactilia, Este 
síndrome se hereda de forma autosómica recesiva””. En la ac- 
tualidad, parece como si este síndrome tuviera carácter es- 
porádico y el riesgo de recidiva fuera nulo. Sin embargo, 


cuando forma parte del síndrome de Fraser, el riesgo de re- 
cidiva de éste representa un 25%”. 


Tratamiento prenatal 


El diagnóstico prenatal del síndrome de obstrucción con- 
génita de la vía respiratoria alta exige siempre el envío in- 
mediato a un centro terciario que pueda ofrecer una asis- 
tencia pre y posnatal multidisciplinar. La ecocardiografía 
fetal es obligatoria en estos casos para descartar cardiopatí- 
as estructurales y evaluar la función cardíaca. Hay que con- 
siderar la cardiotipificación, en vista de su asociación con el 
síndrome de Fraser. Este último se ha asociado con una in- 
versión p11;q12 del cromosoma 9, aunque la mayoría de 
los síndromes de Fraser muestre un cariotipo normal”. Se 
precisa una ecografía detallada para excluir las múltiples 
anomalías asociadas descritas entre fetos con el síndrome de 
obstrucción congénita de la vía respiratoria alta. Se presta- 


Capítulo 39 / El tórax fetal 1313 


18 semanas 


rá especial atención al estudio de malformaciones del siste- 
ma nervioso central y urogenitales. Los feros diagnostica: 
dos de este alndrome corren, al pareces unialto Hesgo de 
muerte intrauterina por hidropesta no inmunitaria. El pro- 
nóstico sigue siendo reservado, aun después de un parto cui- 
¿dadosmata pan qUBiNA lala ete pre cola 
EXIT (tratamiento extrauterino durante el parto). Ésta con- 
siste en expulsarla cabeza fecal y el róraz para mantener la 
vía respiratoria permeable mientras se conserva la circula- 
ción uteroplacentaria. En general, se precisa la laringosco- 
pia y broncoscopia para mantener permeable la vía respira- 
toria y hay que disponer de instalaciones donde se pueda 


realizar una traqueostomía inmediata? 


Malformación adenomatoide quística 
congénita de los pulmones 


Esta lesión se caracteriza por una masa poliquística del tejido 
pulmonar con proliferación bronquial. La malformación ade- 
nomatoide quística congénita se imputa a un hamartoma que 
suele afectar sólo a un lóbulo pulmonar. Al parecer, repre- 
senta una displasia pulmonar o la falta de maduración bron- 
quial durante el desarrollo embrionario y de los pulmones en 
las 8 a 9 primeras semanas. Todo ello facilita la aparición de 
hamartomas de tamaño variable en los bronquiolos respira- 
torios terminales del feto. La incidencia estimada varía entre 
1:25.000 y 1:35.000%, Estas lesiones quísticas, con una can- 
tidad variable de estructuras bronquiales proliferativas, com- 
primen el parénquima pulmonar vecino e impiden el desarrollo 
alveolar normal. Existen comunicaciones directas entre los 
quistes y el árbol broncopulmonar normal; la perfusión san- 
guínea se origina a partir de los vasos pulmonares existentes. 

La mayoría de las malformaciones adenomatoides quís- 


ticas congénitas que se detectan antes del nacimiento es 
unilateral y del 2% al 3%, bilateral. La afectación en las mal- 
formaciones unilaterales resulta unilobular en el 80% al 
95% de los casos; sin embargo, la lesión puede afectar a 
más de un lóbulo o incluso a todo el pulmón. Las lesiones 


FIGURA 39-6. Remisión de 
una malformación 
adenomatoide quística 
congénita detectada 
mediante ecografía 
seriada. El desplazamiento 
mediastínico ha desaparecido. 


31 semanas 


suelen ser unilaterales, unilobulillares y no compresibles'“, 
La masa poliquística contiene tejido pulmonar primitivo 
y estructuras bronquiales anómalas y es irrigada por una 
rama de la arteria pulmonar. Stocker clasificó original- 
mente estas malformaciones en tres tipos, según el tama- 
ño del quiste”: tipo I, con quistes de 2 a 10 cm; tipo Il, 
con quistes menores de 2 cm, y tipo III, con quistes me- 
nores de 0,5 cm. 

Stocker amplió después esta clasificación para incluir cin- 
co subtipos (0 a IV)". Se han descrito los patrones histoló- 
gicos que remedan los estadios seudoglandular y canalicu- 
lar del desarrollo pulmonar normal; el primero corresponde 
a la malformación de tipo III y el último, a la de tipo 11? 
Asimismo, se ha propuesto que la malformación adenoma- 
toide quística congénita que surge en la fase seudoglandu- 
lar de ramificación del árbol broncopulmonar posee un epi- 
relio de tipo bronquial correspondiente a los tipos l, II y 111 
de malformación. Según esta clasificación, la malformación 
adenomatoide quística congénita de tipo IV presenta un 
epitelio de tipo acinar-alveolar y surge en la fase sacular del 
desarrollo pulmonar". No obstante, el aspecto ecográfico 
prenatal de esta malformación se debe describir, a ser posi- 
ble, como macroquístico o microquístico, tal y como pro- 
pone Azdick”. El primero contiene quistes mayores de 
0,5 cm (figura 39-6) y abarca los tipos 1 y II de Stocker. E 
tipo microquístico contiene quistes más pequeños que no se 
pueden diferenciar entre sí pero que dan una masa ecógena 
sólida (tipo III de Stocker) (figura 39-7)%. 


Datos ecográficos 


El diagnóstico ecográfico prenatal depende de la presencia 
de un tumor pulmonar quístico o sólido,. Es posible detec- 
tar el flujo vascular a la lesión desde una rama de la arteria 
pulmonar con el Doppler color, pero no debe existir nin- 
gún flujo Doppler de la circulación sistémica. La malfor- 
mación adenomatoide quística congénita se debe clasificar 
ecográficamente como microquística o macroquística”. Las 
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FIGURA 39-7. Malformación adenomatoide 
microquística congénita. A. Barrido longitudinal 
y B, transversal. 


FIGURA 39-8. 
Malformación 
adenomatoide 
macroquística congénita 
con rasgos hidró) 
entre la 22.* y 30. 
semanas de vida uterina. 
Obsér la asciris fetal y el edema 
de la pared corporal. 


lesiones microquísticas son, en conjunto, más sólidas, mien- 
tras que las macroquísticas tienen un carácter más quístico. 
Las lesiones microquísticas suelen tener un componente 
quístico y otro sólido. Los quistes varían de tamaño desde 
menos de 1 a 2 mm hasta 4 cm. La malformación macro- 
quística muestra quistes de más de 5 mm. A veces sólo hay 
un único quiste grande, pero la mayoría de las malforma- 
ciones son fundamentalmente poliquísticas, aun cuando 
cada uno de los quistes resulte voluminoso. 


30." sem 


Las malformaciones adenomatoides macroquísticas y 


microquísticas congénitas pueden producir un despla 
miento mediastínico e hidropesía concomitante. El tipo 
macroquístico se acompaña, al parecer, menos de hidrope- 
sía y, por eso, acarrea un mejor pronóstico. En la Fetal 
Medicine Unit, Mount Sinai Hospital, University of Toronto, 
todos los fetos con hidropesía y malformación adenoma- 
toide quística congénita atendidos desde 1993 presentaban 


grandes lesiones macroquísticas y poliquísticas (véase figu- 
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ra 39-8)”. La experiencia de otros también revela que el 
tamaño de la lesión, y no de los quistes, es el que determi- 
na la hidropesía fetal, o no. En algunos estudios se ha pro- 
puesto que las grandes malformaciones adenomatoides pro- 
ducen una importante compresión cardíaca, modificando 
la hemodinámica y produciendo hidropesía como conse- 
cuencia de la elevación de la presión venosa central”. Sin 
embargo, no parece que el grado de desplazamiento me- 
diastínico asociado augure la hidropesía?*%, La hidropesía 
predice poderosamente una evolución desfavorable y re- 
presenta, en estos momentos, la única indicación para el 
tratamiento intrauterino del feto?*”, 

Conviene destacar que el tamaño de la masa en el mo- 
mento del diagnóstico inicial no predice la evolución. El ta- 
maño de la lesión puede disminuir considerablemente en el 
período prenatal: en la mayoría de las series se describe que, 
por lo menos, la mitad de las malformaciones adenomatoi- 
des quísticas congénitas seguidas mediante ecografía pre- 
natal seriada experimenta una reducción completa o parcial 
de su tamaño (véase figura 39-6) 9%, No está claro si ocu- 
rre una regresión verdadera de la lesión o si la masa dismi- 
nuye de tamaño porque crece el rórax feral'"%!%, Cualquiera 
que sea el mecanismo, la desviación mediastínica inicial de- 
saparece. La masa también puede desaparecer por comple- 
to en la ecografía prenatal y es difícil de reconocer en una 
radiografía de tórax posnatal. Sin embargo, la lesión se de- 
tecta, casi siempre, en una TC posnatal**. 


Diagnóstico diferencial y anomalías asociadas 


El que la masa pulmonar sea predominantemente quística 
o sólida dictará si se deben considerar o descartar otras le- 
siones del diagnóstico. La malformación adenomatoide quís- 
tica congénita resulta difícil de separar de una hernia dia- 
fragmática congénita, aunque los quistes de la malformación, 
a diferencia del intestino, no muestren peristaltismo. Además, 
el tamaño del abdomen fetal con una malformación es nor- 
mal. Los órganos abdominales se encuentran en su posición 
habitual y no se observa ascenso del contenido abdominal 
hacia el tórax con la inspiración fetal, como sucede en la 
hernia diafragmárica. Una masa quística pulmonar obliga a 
sospechar una hernia diafragmática congénita, un terato- 
ma, un quiste neuroentérico, una duplicación esofágica o 
un secuestro pulmonar. Los quistes bronquiales suelen ser 
simples, aunque el tipo poliquístico ocasional resulte difícil 
de separar de la malformación adenomatoide quística con- 
génita. El teratoma pericárdico puede contener grandes quis- 
tes, pero suele estar rodeado de líquido pericárdico. La mal- 
formación adenomatoide microquística o sólida puede 
remedar una hernia diafragmática que sólo contenga híga- 
do o bazo, un secuestro pulmonar o incluso el pulmón ecó- 
geno distal a la atresia bronquial. 

La incidencia de anomalías estructurales extrapulmo- 
nares, asociadas a la malformación adenomatoide quística 
congénita, varía mucho (del 0% al 26%). Es mayor en los 
estudios de autopsia y se reduce al máximo en las series de 
cirugía pediátrica. La agenesia o disgenesia renales consti- 


tuyen la anomalía asociada más frecuente, pero también 
se han notificado hernias diafragmáticas congénitas y fís- 
tulas traqueoesofágicas*. De manera análoga, la inciden- 
cia de anomalías cromosómicas parece baja y no excede, 
en algunas series, la de la población general. En estos mo- 
mentos se ignora si todos los fetos con malformación ade- 
nomatoide quística congénita deberían someterse a un aná- 
lisis cromosómico sistemático, sobre todo si no se detectan 
otras anomalías estructurales en el estudio ecográfico por- 
menorizado. 


Tratamiento prenatal 


La detección de una malformación adenomatoide quística 
congénita fetal obliga a la remisión inmediata a un centro 
capacitado para la arención multidisciplinar del feto. Hasta 
un 40% de los recién nacidos puede mostrar síntomas al 
nacer y requiere una intervención y soporte respiratorio in- 
mediatos**!%, Si no hay hidropesía, el pronóstico a largo 
plazo de estos fetos es, por lo común, excelente. Aunque la 
interrupción del embarazo antes de las 24 semanas consti- 
tuye siempre una opción tras el diagnóstico prenatal de esta 
malformación, conviene que los padres conozcan la evolu- 
ción favorable, aun cuando la malformación exija una re- 
sección quirúrgica posnatal en la mayoría de las ocasiones. 
El determinante principal de la supervivencia es la presen- 
cia, o no, de hidropesía, que constituye una indicación para 
la vigilancia fetal seriada, a fin de detectar la hidropesía y 
remitir de inmediato el caso a una unidad de tratamiento fe- 
tal. En algunos casos, la intervención consiste en la resec- 
ción quirúrgica de la lesión y en otros centros se procede a 
la aspiración intrauterina de los quistes con aguja fina o a la 
derivación toracoamniórica, con buenos resultados**"%, Los 
efectos compresivos pueden producir una alteración car- 
diovascular que se siga de hidropesía. Ésta se manifiesta por 
edema de la piel y del cuero cabelludo, derrames pleurales 
y pericárdicos, ascitis fetal, placentomegalia o síndrome ma- 
terno especular (hidropesía fetal con preeclampsia materna 
asociada). Posiblemente éste se deba a una obstrucción di- 
recta de la vena cava o la compresión cardíaca, o a ambas. 
La hidropesía de los fetos con malformación adenomatoide 
quística congénita sigue constituyendo el factor pronóstico 
más ominoso. 

Los fetos hidrópicos con edades gestacionales menores 
de 32 semanas y lesiones macroquísticas mejoran con de- 
rivaciones toracoamnióticas o una resección quirúrgica. La 
derivación intrauterina constituye una intervención míni- 
mamente invasiva para estos fetos que reduce el riesgo del 
parto prematuro asociado con la resección quirúrgica abier- 
ta de las lesiones. Las lesiones microquísticas causantes de 
hidropesía fetal obligan, a veces, a la resección quirúrgica 
para mejorar la supervivencia si no está indicado el parto”. 
En la mayoría de los casos, la malformación adenomatoi- 
de quística congénita del feto sólo exige una vigilancia se- 
riada cada 2 a 3 semanas para confirmar la involución de 
tamaño de la masa o, en el peor de los casos, la detención 
en su crecimiento. 
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Secuestro broncopulmonar 


El secuestro broncopulmonar o secuestro pulmonar repre- 
senta una masa quística de tejido sin función, cuyo riego 
sanguíneo proviene de vasos sistémicos anómalos. Se cree 
que el secuestro obedece a una germinación bronquial anó- 
malaÍ”, El secuestro broncopulmonar posee una incidencia 
del 0,5% al 6,0% de todas las lesiones pulmonares congé- 
nitas diagnosticadas antes del nacimiento o incluso más, de- 
bido a los diagnósticos omitidos”, Puede ser intralobular o 
extralobular; el primero se da más en las poblaciones adul- 
tas. El secuestro intrapulmonar (SIP) da cuenta del 75% 
de todos los secuestros diagnosticados a los adultos, pero 
esta forma casi nunca se diagnostica dentro del útero. Se ca- 
racteriza por un tejido pulmonar anómalo dentro del pa- 
rénquima normal, que comparte el revestimiento pleural 
del pulmón normal vecino y drena a las venas pulmona- 
res. La variedad intralobular se considera, sobre todo, una 
anomalía adquirida del pulmón motivada por infecciones 
y obstrucciones bronquiales de repetición**!”, El secuestro 
extrapulmonar (SEP) continúa siendo la forma más diag- 
nosticada entre los fetos y recién nacidos y se puede clasifi- 
car, a su vez, como intratorácica o intraabdominal 
(159%)1953,103, En este caso, el tejido pulmonar anómalo se 
separa del resto del pulmón, la masa posee su propia túni- 
ca pleural y drena a la circulación general. La variedad ex- 
tralobular se considera una lesión congénita, caracterizada 
por un tejido pulmonar normal sin conexión con el árbol 
bronquial e irrigada por arterias provenientes de la aorta. 
Los dos tipos son mucho más frecuentes en el lado izquier- 
do. El secuestro extralobular diagnosticado en vida prena- 
tal puede acompañarse de otras anomalías congénitas como 
hernia diafragmática congénita, cardioparía congénita y mal- 
formación adenomatoide congénita quística**", 


Datos ecográficos 


En la ecografía, el secuestro broncopulmonar aparece como 
una masa muy ecógena, bien delimitada con un vaso nutri- 
cio perfectamente definido. La masa suele tener forma trian- 
gular y se localiza en una zona paravertebral, en la base del 
tórax fetal izquierdo. La mayoría tiene un tamaño pequeño o 
moderado, pero se han comunicado grandes secuestros que 
pueden asociarse con efectos compresivos determinantes de 
hidropesía, hidrotórax y polihidramnios!%. Se conocen se- 
cuestros extralobulares con un componente quístico promi- 
nente. Los secuestros extrapulmonares, casi siempre en las ba- 
ses, pueden darse en los lugares más variados, por ejemplo 
dentro de la sustancia diafragmática, en el mediastino, en los 
espacios pericárdico o pleural, en el hilio o dentro de la sus- 
tancia pulmonar!” Se ha utilizado el Doppler color para ex- 
poner los vasos sistémicos que nutren el secuestro extrapul- 
monar (figura 39-9A-C). Nunca se subrayará suficientemente 
la importancia que tiene visualizar una arteria sistémica pues- 
to que otras lesiones pulmonares (malformación adenoma- 
toide quística congénita, enfisema lobular y atresia bronquial) 
obtienen su irrigación de los vasos pulmonares. 
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La perfusión arterial del secuestro extrapulmonar depende 
de un solo vaso, nacido en la aorta en el 80% de las ocasio- 
nes. El drenaje venoso suele ocurrir a través de los sistemas 
ásigos, hemiázigos o por la vena cava; sólo el 25% drena a 
las venas pulmonares. En cambio, casi todos los secuestros 
intrapulmonares drenan a las venas pulmonares 3009:%, 
A veces, estos vasos no se visualizan en la ecografía y resul- 
ta dificil separar un secuestro broncopulmonar de una mal- 
formación adenomatoide quística congénita de tipo III. El 
hidrotórax se ha descrito del 5% al 10% de los fetos con se- 
cuestro extrapulmonar. El derrame suele ser ipsolateral y, 
cuando adquiere un tamaño suficiente, produce un impor- 
tante desplazamiento mediastínico e hidropesía'**!%, El se- 
cuestro broncopulmonar y las malformaciones adenoma- 
toides quísticas congénitas de tipo Il-asociadas se han 
diagnosticado tanto en vida prenatal como posnatal. El diag- 


nóstico prenatal de esta lesión híbrida es complejo”, 


Diagnóstico diferencial y anomalías asociadas 


El diagnóstico diferencial se realiza con las malformaciones 
adenomatoides microquísticas congénitas, el enfisema lo- 
bular y la atresia bronquial. A veces, se confunde una her- 
nia diafragmática congénita con un secuestro broncopul- 
'monar, sobre todo cuando el hígado o el bazo son los únicos 
componentes de la hernia. Los teratomas mediastínicos, 
los neuroblastomas y los nefromas mesoblásticos también 
pueden remedar un secuestro broncopulmonar. El diag- 
nóstico diferencial ha de incluir la eventración, la obs- 
trucción bronquial segmentaria o el riñón torácico! ”. 
La combinación híbrida entre malformación adenomatoi- 
de quística congénita y secuestro broncopulmonar está des” 
crita; este diagnóstico se establecerá cuando se observe una 
arteria nutricia sistémica en presencia de un quiste en el in- 
terior de la masa. El secuestro extrapulmonar asociado con 
la malformación adenomatoide quística congénita de tipo II 
o III representa, al parecer, la presentación más frecuente de 
esta lesión híbrida, pero también se han notificado secues- 
tros intrapulmonares con malformaciones de tipo 11 o 111%, 
Se ha descrito una auténtica gama de malformaciones aso- 
ciadas hasta en la mitad de los lactantes con secuestros ex- 
tralobulares. En los estudios fetales realizados hasta la fecha 
no se ha observado esta prevalencia tan alta de anomalías 


asociadas!”. 


Tratamiento prenatal 


El diagnóstico del secuestro broncopulmonar debe seguir- 
se de la remisión inmediata a un centro fetal que ofrezca tra- 
tamiento multidisciplinar. El pronóstico suele ser excelen- 
tesi no hay hidropesía fetal ni otras anomalías estructurales 
importantes (p. ej., hernia diafragmática congénita) 999, 
Aunque en las primeras series se obtuvieron peores resulta- 
dos y una mayor incidencia de hidropesía fetal, en las más 
recientes y según nuestra experiencia en la Universidad de 
Toronto, la evolución fetal es mucho mejor de lo que se pen- 
saba en otras épocas. Se ha comprobado, como ocurre con 
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las malformaciones adenomatoides quísticas, que muchos 


secuestros broncopulmonares involucionan en la vida pre- 
natal!!%11?, Aunque el pronóstico de los lactantes y niños 
con secuestros broncopulmonares sea excelente, el de los fe- 
tos que sufren, además, hidropesía suele ser desfavorable. 
La hidropesía fetal sólo ocurre cuando aparece un hidro- 
tórax con tensión. La causa de los derrames ipsolaterales, aso- 
ciada al secuestro pulmonar, se desconoce. La causa puede re- 
sidir en la torsión de un pedículo vascular o en un gradiente 


FIGURA 39-9. Secuestro broncopulmonar. 
AA. Secuestro broncopulmonar derecho en visión sagital. B. Secuestro 
broncopulmonar derecho en visión axial. C. Secuestro broncopulmonar 


con un vaso sistémico nutricio procedente de la aorta 


anómalo de presión entre una arteria sistémica y la vena pul- 
monar. Al margen de la etiología, los grandes derrames per- 
sistentes producen no sólo una compresión pulmonar con la 
hipoplasia consiguiente, sino también una posible alteración 
de la vena cava debido al desplazamiento mediastínico'”. El 
derrame se puede drenar en vida prenatal mediante deriva- 
ción toracoamniótica y, si da resultado, el pronóstico mejora 
espectacularmente”. Los secuestros broncopulmonares pos- 


natales persistentes normalmente se extirpan. 
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Quistes broncógenos 


Los quistes broncógenos probablemente surgen del intesti- 
no anterior primitivo en las primeras fases de la embriogé- 
nesis, están revestidos de un epitelio cilíndrico ciliado y pue- 
den contener cartílago en sus paredes. Son intrapulmonares!'* 
o bien se sitúan en el mediastino posterior. Otras localiza- 
ciones de estos quistes son la intrapericárdica, la infradia- 
fragmática y la cervical'!*. A veces se comunican con el ár- 
bol traqueobronquial y permiten que pase aire a su interior 
al nacer. Rara vez se asocian con anomalías y no suelen pro- 
ducir síntomas en vida intrauterina. 


Datos ecográficos 


La mayoría de los quistes broncógenos es pequeña y se lo- 
caliza en el mediastino posterior. La lesión suele consistir en 
un quiste unicavitado, bien circunscrito, de paredes finas. Casi 
siempre se localiza detrás de la tráquea en la región subca- 
rional'!*, Se han descrito quistes multicavitados y variacio- 
nes en la localización del quiste. Los quistes broncógenos 
mediastínicos pueden producir una estenosis de la tráquea 
o de los bronquios con atrapamiento distal del líquido den- 
tro de los pulmones. La parte distal del pulmón se expande 
y se torna densa, simulando la forma sólida de la malfor- 


mación adenomatoide quística!'**"*, 


Diagnóstico diferencial y anomalías asociadas 


El diagnóstico diferencial comprende el quiste por dupli- 
cación esofágica, el quiste neuroentérico, la malforma- 
ción adenomatoide quística congénita, linfangioma, quis- 
te pericárdico y la hernia diafragmática congénita**'**"". 
Los quistes broncógenos pueden formar parte de un espec- 
tro de malformaciones broncopulmonares y del intestino 
anterior. Por consiguiente, hay que efectuar una búsqueda 
de quistes por duplicación esofágica, secuestros broncopul- 
monares y quistes neuroentéricos!'*, 


Tratamiento prenatal 


Las pruebas actuales, procedentes de la bibliografía, hacen 
pensar en que estas lesiones no determinan anomalías feta- 
les. En vida posnatal se han asociado con dificultad respi- 
ratoria, debido al atrapamiento de aire dentro del quiste y 
aumento de la tensión intratorácica, Por eso, si el diagnós- 
tico se efectúa antes del nacimiento, aparte de buscar otras 
anomalías, conviene que el parto tenga lugar en un centro 


de referencia terciario”. 


Hiperinsuflación lobular congénita 


La hiperinsuflación lobular congénita, también conocida 
como enfisema lobular congénito, se caracteriza por la hi- 
perexpansión progresiva de un lóbulo superior o el lóbulo 
medio derecho después del nacimiento!”. En esta lesión se 
produce una sobredistensión de alvéolos, por otra parte nor- 


males, sin destrucción de sus paredes*”, Se trata de una 
anomalía rara en el desarrollo pulmonar que suele manifes- 
tarse en el período neonatal por dificultad respiratoria e hi- 
perinsuflación lobular pulmonar!"%'2, 


Datos ecográficos 


El pulmón afectado muestra una ecogenicidad uniforme y el 
corazón y el mediastino se desplazan hacia el lado contrario. 
Se conocen muy pocos casos diagnosticados en vida prenatal. 
Puede simular una malformación adenomatoide microquís- 
tica congénita que aparece como una gran asa hiperecóge- 
na!%%11. Existen informes de la desaparición prenatal de esta 
lesión con reaparición de los síntomas después del parto!!! 


Diagnóstico diferencial y anomalías 
asociadas 


La malformación adenomatoide quística congénita y el se- 
cuestro broncopulmonar son los trastornos que más reme- 
dan un enfisema lobular congénito. 


Tratamiento prenatal 


La asistencia prenatal consiste en la preparación del parto 
en un centro que pueda afrontar una dificultad respiratoria 
progresiva poco después del nacimiento. Como sucede con 
otras masas pulmonares fetales, se han descrito varios casos 
con disminución del tamaño del enfisema. Sin embargo, es- 
tos recién nacidos mostraron después un importante atra- 
pamiento aéreo con dificultad respiratoria que obligó a la 
lobectomía al comienzo del período neonatal'2%?!, 


Quistes neuroentéricos 


Los quistes representan un vestigio entérico posterior, pro- 
bablemente por la separación incompleta de la notocorda 
con relación al intestino anterior durante la embriogénesis. 
Se dan sobre todo en el mediastino, casi siempre en el com- 
partimiento posterior. Los quistes neuroentéricos también 
pueden ocurrir en el conducto raquídeo y afectar a la co- 
lumna cervical baja o torácica alta'2"2 


Datos ecográficos 


El quiste muestra un aspecto tabicado o bilobular. En ge- 
neral, se sitúa en la parte posterior del tórax. Al parecer, 
siempre se observan malformaciones vertebrales torácicas O 
cervicales!212, 


Diagnóstico diferencial y anomalías 
asociadas 


Esta lesión debe separarse de la hernia diafragmática con- 
génita, la malformación adenomatoide macroquística 
congénita, el quiste broncógeno y la duplicación intes- 
tinal. Como se ha señalado, siempre hay anomalías verte- 
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brales que abarcan una amplia gama. Se han descrito, asi- 
mismo, malformaciones intestinales y agenesia renal. 


a Tratamiento prenatal 


Como sucede con otras masas torácicas fetales, resulta obliga- 
toria una búsqueda pormenorizada de otras anomalías. El quis- 
te requiere una extirpación posnatal. El seguimiento prenatal 
seriado del feto está indicado porque se han observado casos 


de hidropesía fetal asociada a quistes neuroentéricos 
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FUNDAMENTOS 


La ecografía del corazón fetal normal fue descrita inicial- 
mente en 1972 por Winsberg!, un radiólogo de la MeGill 
University de Montreal. Prácticamente un decenio después, 
otros autores empezaron a documentar los parámetros nor- 
males de crecimiento del corazón fetal?* y el diagnóstico 
prenatal de las lesiones cardíacas”. Los adelantos enormes 
en la resolución de la imagen y la experiencia en el diag- 
nóstico cardíaco prenatal de los últimos dos decenios han 
permitido detectar la mayoría de las malformaciones car- 
diovasculares y evaluar el ritmo y la función ventriculares 
antes del nacimiento. 

Desde hace tiempo se sabe que las lesiones cardíacas es- 
tructurales, funcionales y relacionadas con el ritmo, que se 
reconocen antes de nacer, abarcan un espectro más grave 
que el observado después del nacimiento”. Ello se debe, en 
gran parte, a que las lesiones graves se reconocen fácilmen- 
te en la ecografía. Además, las cardiopatías que se diagnos- 
tican antes del nacimiento comportan una incidencia sig- 
nificativamente mayor de anomalías cromosómicas, entre 
el 15% y el 25% en diversas series!*!?, en comparación con 
la enfermedad posnatal. Por otro lado, la incidencia de tras- 
tornos y síndromes monogénicos entre las cardiopatías fe- 
tales es mayor, al igual que la asociación con lesiones es- 
trucrurales extracardíacas, que se da hasta en un 40% de los 
fetos afectados! ':"3%, Los embarazos con mayor riesgo de 
cardiopatía fetal pueden mostrar factores de riesgo maternos, 
fetales y familiares (tabla 40-1). 


Estudio funcional del corazón 
Anomalías cardiovasculares 
Anomalías de la función 


Arritmias fetales 


Evaluación del ritmo fetal 

Asesoramiento prenatal en las 
cardiopatías fetales 

Repercusión clínica del 
diagnóstico prenatal de las 
cardiopatías congénitas 


La detección del riesgo real y la lesión o grupos de lesio- 
nes, con un riesgo máximo, resulta útil para cribar las car- 
diopatías en estas gestaciones. Se puede ofrecer asesoramiento 
en cuanto a los hallazgos o la imposibilidad de descartar de- 
terminados estados. El motivo de consulta más frecuente son 
los antecedentes familiares de cardiopatía estructural o fun- 
cional'*!!, El elevado riesgo de recidiva cuando uno de los 
padres se encuentra afectado, sobre todo la madre, es evi- 
dente —del 2% al 18%— y varía según la lesión cardíaca 
(tabla 40-2)!*!", Probablemente, éste será un motivo cada 
vez mayor de consulta, a medida que aumente la supervi- 
vencia de los pacientes con cardiopatías congénitas cada vez 
más complejas hasta la edad fértil. Si una pareja ha tenido 
ya un niño afectado, el riesgo representa del 1% al 4% y se 
eleva hasta cl 3%-12% si hay un segundo hijo afectado!*P», 

Un motivo para el estudio cardíaco fetal pormenorizado, 
cada vez más frecuente, es el incremento de la translucidez 
nucal en el primer trimestre?'”, La hipertranslucidez nucal 
se asocia estrechamente con anomalías cromosómicas, que 
entrañan una alta incidencia de lesiones cardíacas”*?. Aun 
en ausencia de malformaciones cromosómicas, una trans- 
Jucidez nucal por encima del percentil 99 o superior a 3,5 mm 
se asocia con una mayor incidencia de lesiones cardiovas- 
culares estructurales, hasta del 89%, 

Aunque hay muchos embarazos con un mayor riesgo de 
cardiopatía fetal, el motivo de consulta con un rendimiento 
positivo mayor es la sospecha de lesión cardíaca en un cribado 
anatómico general del feto de una gestación de bajo ries- 
go!”'! (constituye un 75% de las consultas positivas, según 
nuestra experiencia). El segundo motivo de consulta, que 
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—_ e ——K<X— 
TABLA 40-1. EMBARAZOS CON RIESGO DE CARDIOPATÍA FETAL 
A A e ER e A a AC 
Factores de riesgo congénito maternos 
Cardiopatía materna (29-189) 
Trastornos metabólicos 
Diabetes insulinodependiente (tipo 11) (49-59) 
Fenilcetonuria (14%, si las cifras de Fenilalanina son >15 mg/dl) 
Anticuerpos anti-Ro o anti-La 
Exposición a teratógenos 
Talidomida (10%, si se ingiere 20-35 días después de la concepción) 
Litio (7%) 
Alcohol (25%, con el síndrome del alcoholismo fetal) 
Antiepilépticos (p. ej. ácido valproico, fenilhidantoína) 
Ácido retinoico 


Factores de riesgo fetal 

Ecografía compatible con cardiopatía fetal 

Arritmia fetal 

Anomalías extracardíacas 
Anomalías cromosómicas 
Lesiones estructurales (p. ej., onfalocele, lesiones renales) 
Síndromes y asociaciones 
Hidropesía no inmunitatia (riesgo del 20%-30%) 
Polihidramnios | 
Aumento de la translucidez nucal 

Gestación gemelar (incluido el síndrome de transfusión feto-feral y los gemelos acardíacos) 


Factores de riesgo familiares 
Síndromes mendelianos 

Esclerosis tuberosa 

Síndrome de Noonan 

Síndromes de DiGeorge/velocardi 

Síndrome de Holc-Oram 

Síndrome de Ellis van Creveld 
Cardiopatía paterna (1,49-496) 
Hijo/fero con afectación previa (19-496) 


tal (22q11.2 en la mayoría) 


A «-<-€-u. q ASAS 


TABLA 40-2. RIESGO DE RECIDIVA DE LAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS* 
NI nn O AAA IAS 


Defecto % materno % paterno % previo 
Estenosis aórtica/válvula aórtica bicúspide'* "2 8,0 3,8 3-47 
municación interauricular' 91740 6,1 3,5 3,0 
Coartación de aorta!*720 6,3 3,0 2-8,1 

Defecto del tabique auriculoventricular!917% 11,6 4,3 0,0 
Estenosis/arresia pulmonares! 1720 53 3,5 2-4 
Tetralogía de Fallot sin 22q11.217 2,0 1,4 3,0 
Comunicación interventricular!*1720 6,0 3,6 3-5,1 
Desembocadura anómala de las venas pulmonares! 9% 5,9 0,0 0,0 
Transposición de los grandes vasos! 9% 0,0 0,0 0,8-2 
Síndrome de hipoplasia de cavidades izquierdas” N/A N/A 13,5 


"Los porcentajes indican el riesgo de recidiva de cualquier tipo de cardiopatía congénita si se afecta la madre, el padre o un hijo anterior. 


comporta una alta incidencia de cardiopatía estructural, esla 
presencia de lesiones extracardíacas en el cribado anatómico 
general del feto. Sin embargo, la mayoría de las cardiopatías 
congénitas pasa desapercibida antes del nacimiento, a pesar 


de la aplicación sistemática de la ecografía fetal en el segun- 
do trimestre en la mayoría de los países”?9%, Como el mayor 
número de lesiones se da en embarazos, por otra parte, nor- 
males, es evidente que resulta imprescindible un cribado me- 
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ticuloso de las cardiopatías fetales durante el estudio anató- 
mico fetal habitual para mejorar las tasas de detección. 1 
tasa de detección de lesiones cardíacas asociadas con anoma 


lías en la proyección de cuatro cavidades, como el síndrome 
de hipoplasia del corazón izquierdo, es elevada, pero esta pro- 
yección sólo indica anomalías de un 35% a un 63% de los 
132 Si se suman las 


casos con una cardiopatía importante? 
imágenes de los tractos de salida de ambos ventrículos y de 
las grandes arterias a la proyección de cuatro cavidades, las ta- 
¡ón de las cardiopatías estructurales principales 


sas de det 
pueden mejorar hasta un 90%”, Sin embargo, las limita- 


ciones de la técnica empleada para el cribado, el uso de se- 
as fijas, la falta de formación y experiencia en la vi- 
tidumbre relativa a la 


cuenc 
sualización del corazón fetal y la inc 
del diagnóstico prenatal de las cardiopatías con- 


importance 
tinúan limitando las tasas de detección. La evolución pre- 
natal de las cardiopatías también puede contribuir a los erro- 
res diagnósticos, incluso de ecografistas muy expertos, aunque 
este tipo de lesiones represente una minoría. 

El momento más adecuado para la detección de las le- 
siones cardíacas con la ecografía obstétrica habitual mo- 
derna es el período de la 17.*a la 20.* semanas. Este perío- 


Cc 


FIGURA 40-1. Visualización del corazón fetal a finales del primer trimestre. A. Imagen ecoc 


do permite examinar además el cariotipo fetal, estudiar 
otras lesiones, proceder a un asesoramiento minucioso con 
expertos en el campo y decidir después si continuar o in- 
rerrumpir el embarazo. Aunque la detección de cardiopa- 
tías fetales a edades gestacionales más tempranas resultaría 
¡deal, la escasa resolución de la imagen y la posibilidad de 
evolución de muchas lesiones obstructivas del corazón, a 
finales del primer trimestre y comienzos del segundo***, 
imposibilita su aplicación sistemática a la población gene- 
ito el 


ral. En el último decenio, algunos grupos han des 
diagnóstico de cardiopatías estructurales a las 10-16 sema- 
áficas trans- 


A 3637 
vaginal y transabdominal'óS”, Pese a que se pueden diag- 


nas de la gestación empleando las técnicas ecog 


nosticar cada vez más lesiones cardíacas importantes a estas 
edades (figura 40-1), resulta difícil confirmar la sensibilidad 
y la especificidad verdaderas en muchos de los embarazos 
examinados. Si bien las cardioparías estructurales más gra- 
ves se pueden detectar a edades gestacionales muy tempra- 
nas, se ignora si el estudio pormenorizado, que se requiere 
para un asesoramiento prenatal preciso a edades gestacio- 
nales más tardías, resulta factible con la tecnología con- 
temporánea 


«diográfica Fetal 


transvaginal de un feto de 12 semanas con una anatomía cardíaca normal (proyección de cuatro cavidades). B. Proyección normal de tres vasos 


de un feto de 12 semanas. C. El < 
detectado a las 12 semanas, con una ausencia clara del origen de 


do aórtico se puede visualizar a las 12 semanas. D. Defecto no compensado del tabique auriculoventriculas, 
válvulas auriculoventriculares y un ventrículo izquierdo pequeño 


AO, aorta; AP arteria pulmonar; AV, auriculoventricular; VCS, vena cava superior; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. 
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ESTUDIO CARDÍACO GENERAL 
DEL FETO 


Consideraciones téc: 


as 


La visualización diagnóstica del corazón Fetal exige un mé- 
todo diferente al aplicado en la ecografía obstétrica siste- 
mática. La naturaleza dinámica y la complejidad del cora- 
n obligan a utilizar frecuencias altas de las secuencias y 
una resolución óptima. Los «preajustes» específicos del te- 
jido representan una forma rápida para modificar la dinámica 
empleada en la ecografía fetal habitual y proceder a una vi- 
sualización correcta del corazón fetal. Habida cuenta del ta- 


maño diminuto de las estructuras cardiovasculares fetales, 
en la mayoría de los casos se precisa un transductor de alta 
frecuencia, entre 5 y 7 MHz, Las frecuencias más bajas ayu- 


dan en determinados casos a mejorar el estudio Doppler. La 
resolución de la imagen se puede optimar manteniendo 
frecuencias elevadas de secuencia con el control de pro- 
fundidad, reduciendo la anchura del sector, colocando 
el foco y escogiendo opciones de zoom de alta defini- 
ción. Las opciones de promediación de la secuencia o per- 
sistencia deben desactivarse o reducirse, El ajuste de con- 
traste para un intervalo dinámico estrecho (escala de grises) 
mejora la sensibilidad y define las interfaces entre sangre y 
tejido. El cambio a un transductor de menor frecuencia está 


indicado en el tercer trimestre de la gestación o cuando el 
feto se encuentra a gran distancia del transductor (más de 
7 cm). Las imágenes armónicas, que se aprovechan de las 
frecuencias naturales generadas por los tejidos, que duplican 
la frecuencia fundamental o de transmisión, reducen enor- 


memente los artefactos de la imagen, las sombras y los ecos 
perturbadores, aumentan la resolución y el contraste y me- 
joran el dibujo del contorno. El uso de las imágenes armó- 
nicas puede ser muy útil en los casos más difíciles. 


Anatomía cardíaca normal 


a 


Determinación de la posición visceral y auricular. Pa 
examinar el corazón fetal, lo primero y más importante es 
determinar la posición del feto. Para ello se obtiene una ima- 
gen longitudinal del mismo. A partir de ahí se pueden iden- 
tificar los lados derecho e izquierdo del feto. Si se gira 90? 
versa, se comprueba 


el abdomen fetal en una imagen 
que la mayor parte del hígado queda a la derecha de la línea 
media fetal; el estómago se sitúa a la izquierda y el bazo sue- 
le aparecer justo detrás del estómago (figura 40-2). En esta 
misma imagen se puede comprobar que el vaso más poste- 
rior y próximo a la columna, casi siempre situado inmedia- 
tamente a la izquierda de la línea media, es la aorta descen- 
dente; inmediatamente delante y a la derecha de la aorta 
descendente se encuentra la vena cava inferior. Las venas he- 
páticas derecha e izquierda también se comunican con la 
porción más craneal de la vena cava inferior en su trayecto 
anterior para comunicarse con la aurícula derecha. La de- 
sembocadura de la vena cava inferior en la aurícula derecha 
y la de las venas pulmonares en la aurícula izquierda con- 


FIGURA 40-2. Evaluación del sitio visceral y 
auricular. El abdomen fetal normal muestra la posición del 
estómago (a la izquierda, E) y del bazo, situado justo detrás, el 
hígado (predominantemente a la derecha), la aorta descendente 
justo delante y a la izquierda de la columna vertebral (Ao) y 

la vena cava inferior, situada justo a la derecha y delante de la 
aorta (VCI). A, anterior; D, derecha; 1, izquierda; P, posterior. 


firman por último la presencia de una posición auricu- 
lovisceral normal (situs solitus). 

Proyección de cuatro cavidades. Esta proyección es un 
componente esencial del estudio habitual, El barrido cra- 
neal, a partir de la imagen abdominal transversal, ofrece una 
visión razonable de las cuatro cavidades (figura 40-3). Sin em- 
bargo, si el feto está en decúbito prono, hay que desplazar 
el transductor a uno u otro lado de la columna para obte- 
ner una visualización mejor de las cuatro cavidades. En una 
visión general del tórax fetal, por el plano de las cuatro ca- 
vidades es posible determinar el tamaño, la posición y la 
¿ón fetal. El corazón no debe ocupar 


orientación del cor 
más de un tercio de toda la superficie torácica. Su eje, que 
se puede determinar midiendo el ángulo del tabique 
ventricular con la línea media del tórax, debe resultar de 
43" +7*%, Si el eje cardíaco se acerca a la línea media, se ha- 
bla de mesocardia y si se sitúa a la derecha de la línea me- 
dia, de dextrocardia (figura 40-4). Tanto la mesocardia 
como la dextrocardia suelen acompañarse de lesiones car- 
diovasculares pero a veces obedecen a anomalías extracardía- 
cas. Cuando el vértice cardíaco tiene una orientación nor- 
mal, pero el corazón se desplaza hacia el hemitórax izquierdo 
o derecho, se habla de una posición cardíaca anómala (le- 
¡ón). En general, estas anomalías 


voposición o dextropos 
de la posición cardíaca suelen acompañarse de lesiones 
tratorácicas extracardíacas que desplazan el corazón a su po- 
sición anómala (p. ej., hernia diafragmática) o hacen que se 
desvíe hacia un espacio vacío (p. ej., hipoplasia o agenesia del 
pulmón derecho o izquierdo)". 

En la proyección de cuatro cavidades debe observarse la 
desembocadura de al menos dos venas pulmonares (una 


in- 
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FIGURA 40-3. Proyección normal de cuatro cavidades. 


rercio de la dimensión torácica) y la posición del corazón (predominantemente en el tórax izquierdo; sólo una pequeña parte de la aurícula 
derecha se encuentra en el hemitórax derecho). B, Proyección de cuatro cavidades con un eje cardíaco normal de 40 con respecto a la lí 
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B 


A. En esta proyección de cuatro cavidades se observa el tamaño (un 


media. AD, aurícula derecha; Al, aurícula izquierda; D, derecha; I, izquierda; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. 


de cada pulmón) y su trayecto a ambos lados de la aorta 
descendente (figura 40-5A). La imagen perpendicular del 
trayecto ofrece una mejor visión de las propias venas. La 
cartografía del flujo en color facilita la documentación de las 
desembocaduras venosas pulmonares (véase figura 40-5B). 
Además de mostrar las venas generales y pulmonares, hay 
que probar la simetría de las aurículas izquierda y derecha. 
1elen ser simétricas, salvo en las etapas fina- 
aurícula derecha e: 
algo mayor que la izquierda. La aurícula izquierda es la 
tructura más posterior y su pared dorsal se aproxima mu- 


Las aurícula 
les del embarazo en las que, a veces, 


cho a la aorta descendente. 

El tabique auricular se compone del septum secundum, 
el septum primum (colgajo del agujero oval) y la zona del co- 
jinete endocárdico, situada en la vecindad de las válvulas 
auriculoventriculares (AV) (véase figura 40-5B). El septum 
primum y otros componentes del tabique auricular son tan 
delgados que, si el plano de visualización es paralelo al del 
falsa imagen de una comu- 
ción óptima del tabique 


tabique, desaparecen, dando la 
nicación interauricular. La visuali 
auricular se obtiene en un plano perpendicular al del tabi- 


que, Si se parte de la proyección de cuatro cavidades, con una 
angulación caudal, se puede observar cómo el seno coro- 
nario discurre por la cara posterior de la aurícula izquierda, 
justo encima del anillo mitral (figura 40-6A). El retorno ve- 
noso coronario desemboca, finalmente, en la aurícula dere- 
cha en el tabique auricular. Si se dilata el seno coronario, la 
causa más probable será la persistencia de la vena cava su- 
perior izquierda, pero también puede haber venas pul- 
monares anómalas que desemboquen en el seno corona- 
rio. El orificio del seno coronario puede estar tan dilatado 
que dé la falsa impresión de una comunicación auricular de 
tipo septum primum, dada su estrecha vecindad con las vál- 


vulas auriculoventriculares. Los barridos más anteriores ayu- 


dan a descartar este tipo de defecto, puesto que el resto del 


tabique auricular, en la zona del cojinete endocárdico, se 


encuentra intacto. 
válvulas mitral y tri 


ispide, aunque morfológica- 
hasta finales del se- 


mente diferentes, suelen ser simétrica 
gundo o tercer trimestre del embara 


o, momento en que 
las estructuras del hemicardio derecho parecen algo más 
grandes*!. La válvula tricúspide se compone de las valvas 
septal, posterior y anterior, La valva septal posee insercio- 
nes en el tabique ventricular, que siempre está más próxi- 
mo al vértice que las inserciones de la válvula mitral de un 
corazón normal. Así pues, las válvulas auriculoventricu- 
lares del corazón normal (figura 40-7) muestran una li- 
gera discrepancia. La observación de valvas finas y móviles 
cierre de ambas válvulas en tiempo real re: 


y la abertura 
sultan determinantes para confirmar la presencia de una 
anatomía normal, 


Como sucede con las válvulas auriculoventriculares y las 


aurículas, los ventrículos izquierdo y derecho suelen ser si- 
métricos hasta la segunda mitad de la gestación, momen- 
to en el que el ventrículo derecho adquiere un tamaño li- 
geramente mayor con una razón diametral de 1,2 (VD/VI. 
El ventrículo derecho tiene una forma piramidal con una 
salida o cono muscular prominente, de trabéculas gruesas. 
En cambio, el ventrículo izquierdo tiene una superficie en- 
docárdica más lisa y forma de bala. En la proyección de 
cuatro cavidades se puede efectuar un cálculo aproximado 
de la función sistólica ventricular. El tabique ventricular se 
compone de, al menos, cuatro componentes: una zona de 
entrada, una zona trabecular, otra membranosa y una zona 
de salida o tabique cónico. En la ecografía sistemática debe 
observarse que el tabique ventricular se encuentra intacto 
y que su grosor se parece al de la pared libre de los ventrícu- 
los derecho e izquierdo; para ello se precisa un barrido com- 
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FIGURA 40-4, Eje y posición anómalas del corazón. A. Dextrocardia verdadera con lesiones intracardíacas complejas. 
B. Mesocardia con una posición más central del tabique ventricular de un feto con transposición izquierda de los grandes vasos. 
C. Dextroposición del corazón debida a la presencia de una enorme malformación adenomatosa quística (MAQ) izquierda que desplaza el 


corazón al hemitórax derecho. D. Dextropos 


1 por hipoplasia pulmonar derecha. El corazón se desplaza al espacio carente de tejido 


pulmonar, pero mantiene un eje casi normal. D, derecha; Í, izquierda; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo 


pleto desde la zona de entrada de los ventrículos hasta las 
salidas. Para obtener una visualización óptima del tabique 
ventricular en casos de comunicación interventricular y es- 
tudiar su grosor, el plano debe ser perpendicular al del ta- 
bique. 

Tractos de salida ventricular y grandes arterias. Si se efec- 
túa un barrido craneal a la proyección de cuatro cavidades 
se puede ver cómo los tractos de salida ventricular se cruzan 
de forma casi perpendicular (figura 40-8). El tracto de sa- 
lida aórtico es el más posterior y el primero que aparece. 
Surge de la izquierda y cruza la línea media para situarse a 


la derecha. Luego el cayado aórtico se sumerge por detrás a 
la izquierda de la columna. El eje longitudinal del ventrícu- 


lo izquierdo y del tracto aórtico de salida se puede visuali- 


zar en un plano perpendicular al del tabique ventricular. El 
tracto pulmonar de salida comienza más a la derecha, pasa 
por delante alrededor del tracto aórtico, sigue hasta siruar- 
se justo a la izquierda de la línea media anterior y se sumerge 
por detrás para reunirse con la aorta descendente. Las vál- 
vulas semilunares son tricúspides y delgadas y es necesario 
verificar su apertura y cierre. Las grandes arterias han de apa- 
recer simétricas, salvo al final del segundo trimestre o en el 
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A 


B 


FIGURA 40-5. Tabique auricular y venas pulmonares normales. A. En esta proyección de cuatro cavidades se observa la 


anatomía del tabique auricular y al menos una vena pulmonar izquierda (VPI) y una vena pulmonar der 


a (VPD) que desembocan en la 


aurícula izquierda, a ambos lados de la aorta descendente, B. Doppler color con un retorno normal de las venas pulmonares (flechas). 


Aod, aorta descendent 


inquierdo. 


A 


; CE, cojinete endocárdico; SP. septum primum; SS, septum secundum; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo 


B 


FIGURA 40-6. Persistencia de la vena cava superior izquierda por dilatación del seno coronario. A. Proyección 
de cuatro cavidades con una angulación inferior: se ve un seno coronario dilatado (SC) que pasa justo por encima del surco 
auriculoventricular posterior. B. En la proyección sagital se observa cómo la vena cava superior izquierda (VCSI) desemboca en el seno 
coronario (SC). A, anterior; AD, aurícula derecha; P, posterior; S, superior; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo, 


tercer trimestre, momentos en que la arteria pulmonar pue- 
de resultar algo mayor que la aorta. Los grandes vasos deben 
cruzarse en todos los casos y en consecuencia, no deben ver- 
se los dos en un mismo plano, ya sea con un eje longitudi- 
nal o corto. 

La proyección de tres vasos resulta muy útil para cribar 
las cardiopatías estructurales del feto”. Esta proyección 
se puede obtener mediante una imagen transversal, co- 


locando el transductor en la parte alta del tórax fetal (figu- 
ra 40-9A). El tronco de la arteria pulmonar es el vaso más 
grande, anterior e izquierdo en esta proyección; la aorta as- 
cendente queda a la derecha y algo más posterior al tronco 
de la arteria pulmonar y con un tamaño ligeramente me- 
nor; la vena cava superior es la estructura vascular más pos- 
terior, derecha y pequeña. El timo fetal suele ocupar el es- 
pacio comprendido entre los tres vasos y la pared anterior 
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Tabique 
muscular 


B 


FIGURA 40-7. Válvulas auriculoventriculares y tabique ventricular normales. A. En esta proyección de cuatro 


cavidades se ve el origen de las válvulas mitral y tricúspide. La flecha ind 
y la válvula mitral (VM). B, En esta misma proyec 
ntre las válvulas auriculoventriculares y la 


membranoso, situado 


a el 


:spacio entre el punto de bisagra de la válvula tricúspide (VI) 


ón, con un plano perpendicular al del tabique ventricular, se observan cl tabique 
aorta, y el tabique muscular o trabecular, Si se efectúa un barrido caudal, se 


puede ver el comienzo de tabique y, en la parte anterior y superior, la zona de salida, 


del tórax'”. En esta proyección se puede ver cómo la arte- 
ria pulmonar derecha rodea por detrás a la aorta ascendente. 
La arteria pulmonar izquierda discurre justo por debajo del 
conducto arterioso y a la izquierda de la aorta descenden- 
te. Si se efectúa un barrido craneal a la proyección de tres 
sos se puede ver el arco del conducto arterioso, que que- 


da algo a la izquierda de la línea media y luego se sumerge 
hacia atrás. El arco del conducto se visualiza mejor por 
las caras anterior o lateral de la pared torácica y es más di- 
fícil de ver cuando el feto está en decúbito porno (figu- 
ra 40-104). Se puede obtener un eje longitudinal, orien- 
tando el transductor de forma que el plano de la imagen del 
eje longitudinal comience desde la cara anterior y algo a la 
izquierda y se dirija hacia la cara posterior e izquierda del 
tórax (imagen superoinferior recta) (véase figura 40-108). Un 
y del conducto 


'aSOS 


plano craneal a la proyección de tres 
desvela cómo el cayado aórtico izquierdo normal co- 
mienza delante y justo a la derecha de la línea media para 
continuar por detrás y a la izquierda, cruzando esta lín 
(véase figura 40-10C). Para obtener una imagen con eje 
longitudinal del cayado aórtico, el plano debe dirigirse 
desde la cara anterior y derecha del tórax hasta la posterior 
e izquierda (véase figura 40-10D). Si el feto está en decú- 


a 


bito prono, el plano de visualización será el contrario. 
Proyecciones sagitales. La anatomía cardíaca normal se pue- 
de confirmar con proyecciones sagitales o de eje longitudi- 
nal. Si se orienta el transductor en el eje longitudinal del feto, 
desde el hígado fetal o la pared anterior del hemitórax dere- 
cho, se advierte la presencia de una vena cava inferior in- 


tacta y de una vena cava superior derecha que desemboca 
en la aurícula derecha (figura 40-11). Si se efectúa un ba- 
trido hacia la izquierda del feto, se ven las aurículas y el ta- 
bique auricular, así como el cayado aórtico en su eje longi* 
tudinal. Si se continúa el barrido a la izquierda, aparece una 
¿n la imagen con 
¡a 


válvula tricúspide y el ventrículo derecho, 
eje corto de los ventrículos, de este mismo plano, se apreci 


que el ventrículo izquierdo es más circular y el derecho, pi- 
ramidal. La válvula mitral, en su eje corto, se aparta por com- 
pleto del tabique ventricular en esta proyección; además, se 
ven las dos valvas mitrales. La relación estrecha entre la vál- 
ia mejor en los 


vula tricúspide y el tabique ventricular se apr 
planos ventriculares de eje corto. El tracto de salida del ven- 
trículo derecho es el último que se ve en esta proyección, 
puesto que es el más izquierdo. El tabique ventricular se pue- 
de examinar en su totalidad. La evaluación cualitativa de la 
función sistólica ventricular se obtiene mejor en las imáge- 
nes sagitales. 


ión s 


Estudio del corazón fetal con Doppler 


Aunque la mayoría de las lesiones cardiovasculares fetales se 
pueda reconocer en imágenes bidimensionales transversales 
y sagitales, el Doppler color mejora el diagnóstico y confir- 
ma la intensidad de la lesión. Las imágenes del flujo con el 
Doppler color ayudan a confirmar la anatomía normal, so- 
bre todo de los fetos jóvenes, menores de 16 a 17 semanas, 
así como a comprobar la permeabilidad de los tractos de en- 
trada y salida y de los arcos, así como de las desembocadu- 
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FIGURA 40-8. Tractos normales de salida de los ventrículos izquierdo y derecho. A. La visualización en un plano 
perpendicular a esta proyección sagital permite examinar las cuatro cavidades (b) y las salidas (c, d). B. Proyección de cuatro cavidades 


C. Barrido anterior y superior a la proyección de cuatro cavidades para observar el lujo de salida aórtico, D, Barrido 1 


ás anterior y superior 


para visualizar el flujo de salida pulmonar que discurre sobre la aorta. AL, aurícula izquierda; AO, aorta; AP arteria pulmonar; TSVD, tracto 


de salida del ventrículo derecho; VÍ, ventrículo izquierdo. 


ras venosas pulmonares y sistémicas. El Doppler color per- 
neluidas la insufi- 


mite identificar los fujos patológicos, 
ciencia y la obstrucción valvulares, la presencia de comuni 


cación interventricular y la dirección del lujo por el orificio 
oval y los arcos del conducto arterioso y de la aorta, que de- 
finen la gravedad de la cardiopatía (Aigura 40-12). El estu- 
dio espectral de los patrones y velocidades del Hujo con el 
Doppler ayuda a conocer mejor la dirección del lujo y con- 
firmar la presencia de tractos permeables de entrada y sa- 
lida de los ventrículos (figura 40-13). La ecocardiografía fe- 
tal completa debe incluir un análisis del lujo por la vena 
umbilical, las venas sistémicas (conducto venoso y venas he- 
páticas o vena cava inferior), las venas pulmonares, el agu- 


jero oval, los tractos de entrada y salida de los ventrículos, 
los arcos del conducto arterioso y de la aorta y las arterias um- 


bilicales. 


Estudio funcional del corazón fetal 


Cuando se examina la función del corazón fetal hay que te- 


stólica y dias- 


¡ón 


ner en cuenta los parámetros de la fun 
tólica. El análisis más sencillo de la función sistólica del ven- 
trículo fetal se basa en el cálculo de las fracciones de 
acortamiento ventriculares. Para ello hay que medir las di- 
mensiones telediastólica y telesistólica de los ventrículos iz- 
quierdo y derecho del feto, justo por debajo de las válvulas 
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auriculoventriculares, desde la cara endocárdica de la pared 
libre de uno u otro ventrículo hasta la cara endocárdica del 
tabique ventricular. Se supone que la máxima dimensión 
tólica representan el fi- 


diastólica y la mínima dimensión s 
nal de la diástole y sístole del ciclo cardíaco. Estas medicio- 
nes se pueden realizar con imágenes bidimensionales (figu- 
ra 40-14) o en modo M. La fracción de acortamiento normal 
de ambos ventrículos desde el segundo trimestre hasta el 


término es del 34% + 394%, 
El estado de la función diastólica de ambos ventrículos 
se puede evaluar indirectamente por la presencia del Mujo de 


entrada ventricular“ y los patrones de flujo venoso sistémi- 


464 47. Los flujos de entrada ven- 


co'*, pulmonar** y umbilical“ 


triculares de un corazón normal tienen un trazado bifásico, con 
una onda E diastólica inicial, que es el período de llenado pa- 
sivo de los ventrículos, seguida de una onda A, que corres- 
ponde al lujo de entrada ventricular durante la contracción 


auricular, Antes de la 10.* semana de gestación, el Doppler 


FIGURA 40-9. Proyección de tres vasos con 
visualización de los arcos. A. A través de la cara superior del 
tórax fetal se aprecia la relación entre la vena cava superior (VCS), la 
aorta ascendente (AO) y la arteria pulmonar (AP) en un plano que se 
dirige desde la cara posterior y derecha hasta la superior e izquierda 
La orejuela izquierda (Ol) se sitúa justo a la izquierda de la AP. La 
artería pulmonar derecha (APD) envuelve la aorta ascendente y 

la VES, y la arteria pulmonar izquierda (API) se sumerge 
posteriormente y a la izquierda de la aorta ascendente, B. Barrido 
hacia la cabeza fetal desde la proyección de tres vasos para ver el 
conducto arterioso (CAr), C. Barrido aún más craneal para ilustrar el 
cayado aórtico (CA). D, derecha; Iz, izquierda. 


fetal no muestra este patrón bifásico de Aujo””. A partir de 
las 10 semanas se aprecia un aumento progresivo de la velo- 
cidad de la onda E sin que la velocidad de la onda A cambie 
significativamente durante el resto del embarazo. La velocidad 
registrada en el período de llenado pasivo refleja, al parecer, 
capacidad del ventrículo para relajarse y aumenta con la 
gestación”. Los cambios de la onda A probablemente refle- 
jen cambios en la distensibilidad de los ventrículos fetales, el 
segundo componente de la función diastólica. 

La redistribución del flujo sanguíneo por el agujero oval 
evita, por lo común, las posibles alteraciones cardiovascula- 


res y placentarias en la circulación fetal. Sin embargo, cuan- 
do ocurre una disfunción diastólica de ambos ventrículos, 
ésta puede reflejarse en cambios del fujo sanguíneo por la 
vena cava inferior y las venas hepáticas, el conducto veno- 
so y, en última instancia, la vena umbilical. A medida que 
aumenta la presión de llenado ventricular, como ocurre 
en la insuficiencia cardíaca, puede acaecer una inversión 
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FIGURA 40-10, Proyecciones de los arcos con un eje longitudinal 


A partir de la orientación de los arcos, observada en 


las imágenes transversales de la figura 40-9, se puede saber el eje longitudinal de los arcos del conducto arterioso y de la aorta. A. Trayecto 


del conducto arterioso con una línea que expone el plano de visualización obtenido en la imagen 


agital (algo a la izquierda de un plano que 


cruza el tórax desde la parte anterior hasta la columna vertebral). B. El conducto arterioso (CÁr) muestra un ángulo más agudo, mucho más 


parecido a un palo de hockey 


y, C. El trayecto del cayado aórtico se representa en esta línea que muestra el plano de visualización sagital 


(situado justo a la derecha de la línea media torácica anterior y a la izquierda de la columna vertebral). D, Eje longitudinal del cayado 


aórtico ( 
D, derecha; l, izquierda 


progresiva de la onda A en las venas sistémicas con desapa- 
rición final del flujo anterógrado en la fase inicial de la diás- 
tole ventricular, por lo que sólo se ve un flujo oscilante (fi- 
gura 40-15). La velocidad anterógrada en el conducto venoso, 
durante la contracción auricular, puede tornarse retrógrada 
si aumentan las presiones auriculares. Conforme aumenta la 
inversión de la onda A y se eleva la presión venosa central, 
aparecen pulsaciones en la vena umbilical. 

El estudio cardíaco básico. Como los detalles de la morfo- 
logía cardíaca normal y los patrones del flujo sanguíneo con 


Doppler pueden exigir mucho tiempo, la evaluación general 
del corazón fetal durante el estudio anarómico habitual debe 


). Obsérvese la curva más redondeada o forma de cayado que contrasta con el trayecto más angulado del conducto arterioso. 


reducirse a un protocolo muy sucinto. En la tabla 40-3 ofre- 
co básico del feto. 


cemos una propuesta para el estudio cardí 
Cualquier anomalía descubierta en este estudio básico exi- 
ge una remisión inmediata para un estudio ecocardiográfi- 
co fetal pormenorizado. 


Anomalías cardiovasculares estructurales 


El análisis del corazón fetal normal y anormal abarca la de- 
finición de la posición y el eje cardíacos, la anatomía seg- 
mentaria, incluida la transposición visceral y auricular, la 
formación de las asas ventriculares y las relaciones de las 
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FIGURA 40-11. Ecografía sagital normal del corazón iniciada desde el lado derecho del feto. A. Se ve cómo 


entran las venas cavas superior (VCS) e inferior (VCI) en la aurícula derecha (AD); la aurícula izquierda (Al) ocupa un plano m 
B y C. Al efectuar un barrido hacia la izquierda se visualizan la válvula aórtica (VAo) y el tracto de salida del ventrículo derecho ( 
je corto de las válvulas mitral (VM) y tricúspide (VT). Obsérvese cómo la 


En C, al continuar examinando hacia la izquierda, se aprecia el 


ás posterior, 


SVD) 


válvula tricúspide se inserta en el tabique ventricular (septófila), mientras que la mitral tracciona de él (seprófoba). D. Si se prosigue la 
exploración hacia la izquierda, aparecen los dos músculos papilares del ventrículo izquierdo (lechas). AD, aurícula derecha; Al, aurícula 


izquierda; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. 


grandes arterias, así como las comunicaciones auriculoven- 
triculares y ventriculoarteriales. La posición visceroauri- 
cular puede ser normal, invertida o una imagen especular 
de la posición normal, o una posición ambigua en la hete- 
rotaxia, en la que determinados órganos, como el hígado, 


no se lateralizan o lo hacen de forma anómala —p. ej., pre- 
sencia de estómago o bazo en el lado derecho— y las de- 
sembocaduras de las venas sistémicas y pulmonares no definen 
claramente las aurículas izquierda y derecha por su morfo- 
logía. Esta última lesión es característica del síndrome he- 
terotáxico. La formación de asas ventriculares puede ser 


diestra, siniestra o indeterminada. La formación de asas ven- 
triculares se puede determinar imaginando que se coloca el 
pulgar en el tracto de entrada, la palma sobre el tabique y 
los dedos a través de los tractos de salida, La formación de 
un asa ventricular derecha sucede cuando el ventrículo iz- 
quierdo es el que queda a la izquierda, como sucede en un 
corazón normal. El ventrículo derecho es el ventrículo si- 
tuado a la derecha. Lo contrario sucede con un asa ventricu- 
lar izquierda, como ocurre en la transposición de los gran- 
des vasos corregida de forma fisiológica. La relación de los 
grandes vasos, a la hora de definir la anatomía segmenta- 
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FIGURA 40-12. Doppler color. A. Se observa el Aujo normal de entrada (y salida) en los ventrículos. B, Flujo normal por el cayado 
aórtico (y el arco del conducto arterioso). C. Flujo anómalo, por ejemplo en la insuficiencia mitral (IM) grave. D. Anatomía anómala con 
un cayado aórtico sumamente hipoplásico a pesar de un fujo anterógrado, VD, ventrículo derecho; VÍ, ventrículo izquierdo. 


ria, puede ser normal; invertida, en cuyo caso la aorta nace 
del ventrículo situado a la derecha pero sigue un trayecto 
posterior a la arteria pulmonar en dirección al hemitórax iz- 
quierdo; dextrotransposición, en la que la aorta se sitúa de- 
lante y a la derecha (como en la transposición completa 
de los grandes vasos), o levotransposición, en la que la aor- 
ta se sitúa delante y a la izquierda (como en la transposición 


anatomía 


de los grandes vasos con corrección fisiológica). 
segmentaria normal se caracteriza por SDS (posición normal, 
asa ventricular derecha y relación normal entre los grandes 
vasos). Las comunicaciones auriculoventriculares nor- 


males se dan cuando la aurícula derecha morfológica se co- 


munica con el ventrículo derecho morfológico y la aurícu- 
la izquierda lo hace con el ventrículo izquierdo, al margen 
de su posición. Las comunicaciones ventriculoarteriales 
normales existen cuando el ventrículo derecho se comuni- 
ca con la arteria pulmonar y el izquierdo lo hace funda- 
mentalmente con la aorta, al margen de sus posiciones. El 


examen de la anatomía segmentaria y de las comunicacio- 
nes ayuda a definir las lesiones más complejas 

Defectos del tabique. Las comunicaciones auriculares e in- 
terventriculares se aprecian mejor si se conoce la anatomía 
normal del tabique. Las comunicaciones interauriculares 
defectos de tipo ostitum 


ifican en cuatro tipos: 
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” Conducto 
_ venoso 


Válvula mitral 


Conducto arterioso 


FIGURA 40-13. Trazados normales del flujo con un Doppler espectral. A. Espectros del flujo por el conducto venoso. 


B. Flujo por la vena cavs 


o pulmonar. E, Flujo por el conducto arterioso. E. Flujo venoso pulmonar. A, du 
p Jo p iy p 
diástole ventricular inicial; S, sístole ventricular, 


tardía; D, diástole ventricular; E 


EEE 
TABLA 40-3. EL ESTUDIO CARDÍACO BÁSICO 


Determinación del sitio visceroauricular 
Proyección de cuatro cavidades 
Tamaño cardíaco 
Posición cardíaca 
Eje cardíaco 
Cruz del corazón 
Simetría auricular y ventricular 
Tabique ventricular 
Barridos por los tractos de salida y grandes vasos 
Comunicación ventriculoarterial 
Cruce normal de los grandes vasos 
Simetría de los grandes vasos 
Proyección de tres vasos 
Evaluación macroscópica de la «compresión» ventricular 
(función sistólica) 


Estudio básico de la frecuencia y el ritmo cardíacos 


secundum o defectos del tabique primario y secundario; de- 
fectos del tipo ostium primum, que afectan al cojinete en- 
docárdico; defectos del seno venoso, y defectos del seno ve- 
noso y del tabique. Las comunicaciones interauriculares de 
tipo ostium secundum de un corazón, por otra parte, nor- 
mal, son difíciles de diagnosticar antes del nacimiento, sal- 
vo que sean muy grandes, debido a la naturaleza delgada del 
tabique auricular y del agujero oval de un feto normal. Los 
defectos del seno venoso y los defectos del seno coronario 


inferior. C. Flujo de entrada por las válvulas mitral o tricúspide. D. Flujo de salida por las válvulas aórtica 


ventricular 


ante la contracción auricular o diástol 


y del tabique no se han diagnosticado antes de nacer, La 
CIA de tipo ostium primum es un tipo de defecto del ta- 
bique auriculoventricular que puede asociarse, o no, a una 
comunicación interventricular. En este caso, la cruz del co- 
razón está afectada y las válvulas auriculoventriculares se 
apoyan en el mismo plano, El defecto se sitúa inmediata- 
mente por encima del plano de las válvulas auriculoventri- 
culares, como se observa en una proyección de cuatro cavi- 
dades. Con un barrido por el eje corto del ventrículo se 
aprecia una hendidura de la valva mitral anterior; la válvu- 
la conserva sus inserciones en el tabique ventricular duran- 
te el cierre. En la aurícula común existe una CIA de tipo 
ostium primum y un defecto del resto del tabique auricular 
(figura 40-16A). 

El defecto del tabique auriculoventricular se caracteri- 
za por defectos variables del tabique auricular, ventricular o 
cruz del corazón, formada por los tabiques auricu- 


ambos. 1 
loventriculares y cojinetes endocárdicos, se puede visuali- 
zar según el tamaño del o de los defectos septales (véase figu- 
ra 40-16B, C). Las válvulas auriculoventriculares parecen 
apoyarse en el mismo plano en la sístole ventricular. Cuando 
el defecto auriculoventricular es completo (se conoce tam- 
bién como defecto del cojinete endocárdico o del conducto 
auriculoventricular), las válvulas auriculoventriculares com- 
parten una valva de transición superior e inferior que da lu- 

ta se ve mejor en 


gar a una única válvula funcional grande. 
una imagen del eje corto ventricular donde se observa todo 
el tejido valvular auriculoventricular. Estos defectos pueden 
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Sistoló Diástole 


A B 
FIGURA 40-14. Fracciones de acortamiento ventricular en una proyección de cuatro cavidades. Técnica para 
medir los diámetros de los ventrículos izquierdo y derecho en A, sístole, y B, diástole. Las medidas se obtienen desde el endoc ardio de la 


s 


Pulsaciones VU 


FIGURA 40-15. Morfología de las ondas con Doppler pulsado en un caso de elevación de la presión venosa 
sistémica por insuficiencia cardíaca. A. Onda A única, de corta duración, a través de la válvula tricúspide (VI). B. Flujo 
oscilante por la vena nferior (VCI); el flujo anterógrado sólo ocurre durante la sístole ventricular (S) y el retrógrado durante la 
contracción auricular (A). C. Se observa una inversión de la onda A en el conducto venoso (flechas). D. Pulsaciones venosas 

umbilicales (VU) con ausencia de flujo anterógrado durante la contracción o sístole auricular (echas), 
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compensarse en el sentido de que la válvula se abra por igual 
hacia ventrículos del mismo tamaño o descompensarse cuan- 
do predomina el ventrículo izquierdo o el derecho. La mor- 
fología del lado izquierdo de la válvula auriculoventricular, la 
obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo o del 
arta (a menudo se 


derecho y la presencia de coartación d 
aprecia cuando el corazón izquierdo es pequeño) empeoran 
el pronóstico del feto después de nacer. El Doppler color ayu- 
vula au- 


da a descartar la presencia de insuficiencia por la vál 
riculoventricular y a confirmar la permeabilidad de los flujos 
de salida y del flujo normal a través de los arcos. Los defectos 
compensados del tabique auriculoventricular se observan más 
veces antes que después de la vida naral entre pacientes con 


'ndrome de Down)?!, que, en nuestra expe- 
Adem 


trisomía 21 (s 
riencia, se da hasta en un 70% de los fetos afectados. 
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FIGURA 40-16. Comunicación interauricular/defecto 
del tabique auriculoventricular. A. Gran comunicación 
interauricular de tipo ostium primum o aurícula común (AC 

ausencia de tejido visible en el tabique auricular. B y C. Del 
completo del tabique auriculoventricular. En esta proyección de 
cuatro cavidades sobre la sístole ventricular, B, se observa cómo las 
válvulas auriculoventriculares (AV) se apoyan en el mismo plano 
(la válvula auriculoventricular común, VAVC). En la diástole 
ventricular, C, se aprecia la ausencia de la cruz del corazón (flecha) 
vidades del 


Cruz: unión de los tabiques y paredes de las cuatro ca 
corazón. VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo 


este tipo de defectos puede asociarse con cardiopatías más 


fadas con isomería auricu- 
al, derecha o iz: 


complejas, entre otras, lesiones asoci 
lar izquierda y derecha (lateralización bilate 


quierda, p. ej asplenia en caso de isomería derecha). 

Las comunicaciones interventriculares (CIV) se pueden 
clasificar en varios tipos según su localización en el tabique 
ventricular: del inicio, de la porción membranosa, de la por- 
ción muscular trabecular y de la salida (o infundibulares). Los 
defectos de la porción inicial suelen asociarse con un defecto 
del tabique auriculoventricular. Si no hay indicios de tal de- 
fecto, pueden acompañarse de cabalgamiento de la válvula 
tricúspide, a menudo con atenuación de la punta del ventrícu- 
lo derecho. Las CIV perimembranosas son las que más ve- 
ces se identifican, tanto antes como después del nacimiento. 
Estos defectos se pueden ver en la proyección de cuatro cavi- 
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GIV muscular 


-. E 
5 


F 40-17, Comunicaciones interventriculares, A. La 
comunicación interventricular membranosa o perimembranosa resulta 
difícil de visualizar en una imagen bidimensional con escala de grises, pero 
se puede reconocer si se asocia con un tejido valvular auriculoventricular 
redundante o a aneurisma del tabique membranoso (flecha). B. El Doppler 
color confirma la comunicación interventricular membranosa. El flujo 
(flecha) se dirige habitualmente desde el ventrículo izquierdo (VI) hasta el 
derecho (VD). AD, aurícula derecha. C. Las comunicaciones 
interventriculares musculares, sobre todo cuando tienen un tamaño 
pequeño o moderado, no suelen verse en la imagen bidimensional, sino 
que precisan de Doppler color, por lo que no se produce ninguna 
distorsión de solapamiento al modificar el PRF con el ajuste de 
profundidad, como se ilustra en esta comunicación muscular anterior. 

D. Los defectos infundibulares (lech), asociados con una alineación 
incorrecta del tabique de salida o cónico, suelen apreciarse fácilmente en la 
imagen bidimensional debido a su tamaño, habitualmente voluminoso, y 
al cabalgamiento de una de las válvulas semilunares. AD arteria pulmonar. 
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FIGURA 40-18. Desembocadura totalmente anómala de las venas pulmonares. Las venas pulmonares anómalas, 
unidas en una sola vena vertical, acaban drenando en la vena cava inferior, cerca del conducto venoso. A. La comunicación de las venas 


pulmonares (flechas) con la confluencia queda justo delante de la aorta descendente (Ao), detrás de la 


ícula izquierda (AI). B. Se observa 


claramente la confluencia, cuya presencia derermina una hendidura entre la pared posterior de la aurícula izquierda y de la aorta 
descendente, que suele ser mínima. C. La confluencia de las venas pulmonares forma una vena vertical (vv) que acaba desembocando 
por debajo del diafragma (fecha). Se ve la desembocadura de las venas pulmonares superiores izquierda (VPSI) y derecha (VPSD) con la 
confluencia. D. El Doppler color confirma la dirección del fujo y la presencia de obstrucción en el lugar donde la vena vertical se 


comunica con la vena cava inferior (fecha) 


dades entre las válvulas auriculoventriculares o en la proyec- 
ción del eje corto ventricular entre las válvulas tricúspide y 
aórtica (figura 40-17A, B). Muchos defectos infundibulares, 
por mal alineamiento, se extienden hasta el tabique mem- 
branoso. Los defectos musculares, salvo que sean grandes, re- 
sultan difíciles de ver. El Doppler color facilita su diagnósti- 
co (véase figura 40-17C). Asimismo, se pueden clasificar según 
su posición en el tabique muscular como defectos posterio- 
res, centrales, apicales y anteriores. Los defectos infundibu- 


lares suelen deberse a una alineación anómala y a la hipo- 
plasia del tabique cónico (véase figura 40-17D). Las comu- 
se con muchas 


nicaciones interventriculares pueden aso 
otras anomalías cardiovasculares y extracardíacas, entre ellas 
la ancuploidía!?, Por suerte, la mayoría de las comunicacio- 
nes interventriculares perimembranosas o trabeculares sim- 
ples se cierra espontáneamente antes de nacer”. 

Desembocadura (o drenaje) anómala de las venas pul- 


monares. El retorno venoso pulmonar anómalo se puede 
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FIGURA 40-19. Anomalía de Ebstein de la válvula tricúspide. A. En la proyección de cuatro cavidades se aprecia una 
cardiomegalia masiva, debida sobre todo a una enorme dilatación de la aurícula derecha (AD). La valva septal de la válvula tricúspide se 


desplaza hacia el vérti 
donde no coaptan bien las valvas. 


describir como completo, si todas las venas pulmonares de- 
sembocan de forma anómala, o parcial. Aunque se ha descrito 
una desembocadura parcial anómala y aislada de las venas 
pulmonares antes del nacimiento”, este estado no resulta 
crítico para el recién nacido y, dada la ausencia de datos aso- 
ciados o evidentes, suele omitirse antes del parto. La de- 
sembocadura completamente anómala de las venas pul- 
monares, por el contrario, hace peligrar la vida del recién 
nacido. Si hay una obstrucción, este drenaje completamen- 
te anómalo suele acompañarse de lesiones cardíacas más com- 
plejas y repercute de manera notable en la evolución de los 
lactantes con una fisiología de ventrículo único”. Las venas 


pulmonares suelen confluir en una vena vertical que acaba de- 
sembocando en una vena sistémica, bien por encima o por 
debajo del diafragma. La comunicación puede establecerse con 
la vena cava superior, la vena braquiocefálica, la vena cava 
inferior, el sistema venoso portal o la vena hepática. El lugar 
ción es la comunicación entre la 


más frecuente de obstru 
vena vertical y la vena de la circulación gener 
haber una obstrucción más periférica de las propias venas. 
Las venas pulmonares también pueden desembocar en el 


l, pero puede 


seno coronario o tener una comunicación mixta. Una de las 
claves más úriles que delata la presencia de desembocaduras 
anómalas de las venas pulmonares es el espacio comprendido 
entre la pared posterior de la aurícula izquierda o aurícula 
común y la aorta torácica descendente (véase figura 40-18). 
Dentro de este espacio se puede reconocer la confluencia ve- 
nosa, la vena vertical, o ambas. La desembocadura comple- 


tamente anómala de las venas pulmonares en la vena sistémica 
supradiafragmática también se asocia con una discrepancia 
en el tamaño ventricular, siendo el ventrículo derecho mayor 
que el izquierdo”. Sin embargo, las comunicaciones intra- 


diafragmáticas pueden asociarse con un tamaño ventricular 


e del ventrículo derecho (VD) (flecha). B. El Doppler color ilustra la insuficiencia tricuspídea que parte del lugar 


sin discrepancias o una inversión de la discrepancia, pues re- 
sangre por la aurícula y el ven- 


torna una mayor cantidad de 
trículo izquierdos, Además, el drenaje completamente anóma- 
lo de las venas pulmonares se acompaña con frecuencia de 
lesiones intracardíacas importantes. 

Anomalías de las válvulas auriculoventriculares. Las anom 
lías de las válvulas auriculoventriculares comprenden aquellas 


que producen insuficiencia valvular, estenosis valvular o in- 
sias de la válvula tricúspide, 


serciones anómalas. Las disp 
incluida la anomalía de Ebstein y el orificio desprotegido de 
la válvula tricúspide, son las lesiones más graves y peor toler: 
das por el feto, debido a que se asocian, de ordinario, con in- 
suficiencia tricuspídea grave””. Estas lesiones suelen sospe- 
charse, al principio, por la dilatación de la aurícula derecha, 


que puede ocupar todo el hemitórax derecho y una desviación 
a la izquierda del corazón. En la displasia de la válvula tricús- 
pide, las valvas están engrosadas, casi siempre muestran re- 
dundancia y coaptan mal. En la anomalía de Ebstein se apre- 
cia un desplazamiento apical de las valvas posterior y septal 
que determina una mala coaptación así como auriculización 
de una parte del ventrículo derecho (figura 40-19). Las lesio- 
pueden asociar con una obstrucción del tracto de sali- 
tricuspídea, aun en ausencia de 


nes 
da pulmonar. La insuficienci 
una obstrucción anatómica al tracto de salida pulmonar, pue- 


de ser tan intensa que el ventrículo derecho no pueda generar 
la presión suficiente para abrir la válvula pulmonar en la sís- 
tole, lo que se conoce como «atresia seudopulmonar». Puede 
haber hipoplasia pulmonar hasta en la mitad de los fetos afec- 
tados que agrava claramente el pronóstico posnatal””, La car- 
diomegalia más grave, la obstrucción del tracto de salida pul- 
monar y la atresia seudopulmonar con insuficiencia pulmonar 
empeoran todas ellas el pronóstico”. La taquicardia 
supraventricular y el aleteo auricular se dan con frecuencia. 
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FIGURA 40-20. Corazón univentricular. A. La proyección de cuatro cavidades ilustra la banda muscular en la posición de la válvula 
tricúspide característica de la atresia. El gran ventrículo izquierdo (VI) y la aurícula izquierda (AI) se ven con claridad. B. Examen de los tractos de 


salida: las grandes arterias nacen de forn 
surge del ventrículo izquierdo. La discrep 


paralela; la aorta (AO) lo hace de la cavidad con una salida más pequeña y la arteria pulmonar (AP) 
sancia en el tamaño de los grandes vasos hace pensar en una obstrucción a la salida de la aorta y en la 


presencia de coartación de aorta. La punta de echa ilustra la pequeña comunicación interventricular, que es la fuente del flujo sanguínco aórtico, 

C y D. Imágenes obtenidas de un feto con un ventrículo izquierdo de doble entrada en la sístole y diástole ventriculares, respectivamente (flechas): 
genes x y 

ambas se abren fundamentalmente al ventrículo izquierdo. AD, aurícula derecha; CS, cavidad de salida; D, derecha; l, izquierda 


La estenosis y la insuficiencia mitrales casi nunca apare- 
cen de forma aislada. Se observan con frecuencia en otras va- 
ríantes de la obstrucción del corazón izquierdo. La estenosis 
mitral puede implicar un engrosamiento y displasia de las pro- 
pias valvas, un engrosamiento y acortamiento de las cuerdas 
tendinosas, un espaciamiento reducido de los músculos papi- 
lares, o la presencia de un único músculo papilar y, después del 
nacimiento, un anillo supramitral progresivo. La válvula sue- 
le mostrar hipoplasia y el ventrículo izquierdo es, de ordinario, 
más pequeño que el derecho, aun cuando no exista una obs- 
trucción importante y añadida del corazón izquierdo. El fujo 
a través de la válvula suele ser laminar, debido a la redistribu- 
ción por el agujero oval. Las lesiones de la válvula mitral, con 


ventrículos de tamaño ligeramente discrepante, exigen un es- 
tudio pormenorizado de la coartación de aorta 

Corazón univentricular. Las dos variantes más comunes 
de los corazones univentriculares son, con mucho, la atre- 
sia tricuspídea y el ventrículo izquierdo con doble entrada 
La de 
justicia en ninguno de los casos, pues en ambos se aprecia 
un rudimento del ventrículo derecho o una cavidad con sa- 


ripción de un corazón o ventrículo único no hace 


lida ventricular, de tamaño y función variables. En la atre- 
sia tricuspídea hay una cresta muscular que separa la aurícu- 
la derecha del rudimento ventricular y sólo se observa una 
válvula auriculoventricular que corresponde morfológica- 
mente a la mitral (figura 40-20). La morfología del ven- 
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trículo principal es la del izquierdo y siempre se forma un 
asa derecha; el pequeño ventrículo derecho surge a la de- 
recha y en un plano superoanterior al del ventrículo iz- 
quierdo. 

El ventrículo izquierdo con doble entrada es una lesión 
en la que las dos válvulas auriculoventriculares desembocan 
fundamentalmente en un gran ventrículo izquierdo (véase 
figura 40-20). Las válvulas auriculoventriculares pueden te- 
ner un tamaño similar o diferente. El ventrículo puede ser un 
ventrículo izquierdo con un asa derecha o izquierda, en fun- 
ción de la posición de la cavidad rudimentaria de salida. 
Tanto en la atresia tricuspídea como en el ventrículo izquierdo 
de doble entrada, el ventrículo izquierdo se comunica con 
la cavidad de salida a través de una comunicación interven- 
tricular, las grandes arterias guardan una relación normal o 
se encuentran traspuestas y puede haber una obstrucción en 
el tracto de salida aórtico o pulmonar. La menor de las gran- 
des arterias suele asociarse con una obstrucción proximal y, 
si la aorta es pequeña, hay que descartar de inmediato su 
coartación. En el ventrículo izquierdo de doble entrada, la per- 
meabilidad de la válvula auriculoventricular izquierda y del 
agujero oval son esenciales porque podría aparecer una hi- 
pertensión auricular izquierda con cianosis después del na- 
cimiento, si la válvula es pequeña o está atrésica. En los dos 
corazones univentriculares hay que examinar la competencia 
de la válvula auriculoventricular y la función ventricular para 
descartar una posible alteración cardiovascular. 

Síndrome de heterotaxia. El síndrome de heterotaxia o de 
Ivenmark es un término que se emplea para describir a un gru- 
po de pacientes con transposición visceral y auricular, 
Habitualmente se observa una simetría anómala de las vís- 
ceras y de las venas, entre otros el hígado, los pulmones y las 
venas cavas. El bazo puede encontrarse a la derecha, tener 
varios lóbulos o un tamaño muy reducido y, con frecuencia, 
carece de función. La conglomeración de lesiones cardíacas, 
junto con el estado del bazo, explica el uso frecuente de los 
términos «poliesplenia» y «asplenia» para definir los dos gru- 
pos más comunes de pacientes con el síndrome de heterota- 
xia; el tercero está formado por aquellos con un único bazo 
derecho. El estómago puede encontrarse a la izquierda o a la 
derecha y suele ocupar una posición más posterior de la ha- 
bitual debido a la presencia de un gran hígado en la línea 
media. Las denominaciones «isomería auricular izquierda y 
derecha» se han empleado también para describir a estos pa- 
cientes, pues, con frecuencia, la forma de las orejuelas se ase- 
meja a la de la izquierda (en la poliesplenia) o derecha (en la 
asplenia). En el síndrome de heterotaxia, el eje cardíaco sue- 
le desviarse. 

Uno de los rasgos cardiovasculares más frecuentes del sín- 
drome de poliesplenia (isomería izquierda bilateral) es la in- 
terrupción de la vena cava inferior (segmento comprendido 
entre la vena renal y suprahepática), con desembocadura de 
la ácigos en la vena cava superior derecha o izquierda; así ocu- 
rre en el 80% de los pacientes”. Además de la imposibilidad 
de visualizar la vena cava inferior a su paso por el hígado, la 
presencia de una vena ácigos dilatada, situada justo al lado de 
la aorta descendente, supone una clave instantánea de esta le- 


sión (figura 40-214). En general, las venas hepáticas de- 
sembocan en el suelo de las aurículas. Casi la mitad de los pa- 
cientes presentan venas cavas superiores bilaterales. Hasta un 
tercio de los casos de poliesplenia muestra una anatomía in- 
tracardíaca normal. Los defectos del tabique auriculoventricu- 
lar, compensados o descompensados, se dan en dos tercios de 
estos pacientes. Las grandes arterias pueden guardar una re- 
lación normal o hallarse invertidas; a veces nacen del ventrícu- 
lo derecho y ambas pueden presentar una obstrucción. Son 
frecuentes las arritmias; la más grave de todas es el bloqueo 
auriculoventricular que comporta una alta tasa de mortalidad. 
Las lesiones extracardíacas adicionales, que se observan en la 
poliesplenia, comprenden la malrotación intestinal, la atre- 
sia biliar, la agenesia traqueal con fístula broncoesofágica y los 
defectos del sistema nervioso central. 

La vena cava inferior se encuentra intacta y puede situarse 
ala derecha o a la izquierda en la asplenia. En general, hay 
dos venas cavas superiores. La cardiopatía estructural grave 
se da mucho más que en la poliesplenia. La desembocadu- 
ra anómala de las venas pulmonares, que afecta casi a dos 
tercios de los fetos y lactantes con el síndrome asplénico*”, 
entraña una elevadísima tasa de mortalidad”?, Los defectos 
del tabique auriculoventricular se dan en casi todos los pa- 
cientes con asplenia y la mayoría presenta asimetría o dis- 
crepancia en el tamaño de los ventrículos. El asa ventricu- 
lar puede ser derecha o izquierda. El ventrículo derecho con 
doble salida es la comunicación ventriculoarterial más fre- 
cuente en la asplenia y suele acompañarse de obstrucción al 
tracto de salida pulmonar (véase figura 40-21C, D). 
Anomalías troncocónicas. Las anomalías troncocónicas 
comprenden lesiones que afectan al tabique infundibular, 
los tractos de salida ventriculares y las grandes arterias. 
Suelen acompañarse de una estructura normal en la pro- 
yección de cuatro cavidades. Los tractos de salida y las gran- 
des arterias pueden guardar una relación anómala o una 
discrepancia de tamaños en los defectos troncocónicos; las 
comunicaciones interventriculares se ven a menudo. 

La dextrotransposición de los grandes vasos («trans- 
posición completa») es una de las lesiones cardíacas críticas 
más frecuentes del recién nacido, si bien en la ecografía obs- 
tétrica prenatal habitual pasa a menudo desapercibida. La 
proyección de cuatro cavidades y el eje cardíaco de la ma- 
yoría de los fetos son normales y las anomalías en el origen 
y la relación no se reconocen hasta que se visualizan los 
grandes vasos (figura 40-22). La arteria pulmonar nace en 
la cara posterior del ventrículo izquierdo y la aorta en la 
cara anterior, a la derecha de la arteria pulmonar y en el 
ventrículo derecho. La relación entre las grandes arterias es 
paralela y ambas se pueden visualizar dentro del mismo pla- 
no con un eje corto o largo. Hasta en la mitad de los casos 
existen comunicaciones interventriculares y, en un núme- 
ro menor, obstrucciones al flujo de salida por la aorta o la 
arteria pulmonar. Cuando existe una obstrucción al flujo de 
salida aórtico, lo más probable es que se asocie a una coar- 
tación aórtica. En las fases finales de la gestación se aprecia 
una restricción progresiva del orificio oval y una constric- 
ción prematura del conducto arterioso, posiblemente como 
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FIGURA 40-21. Síndrome de heterotaxia. La isomería auricular izquierda suele cursar con una 


ena cava inferior interrumpida y 


desembocadura de la ácigos en la vena cava superior. A. En la proyección de cuatro cavidades se ve cómo la vena ácigos dilatada asciende a lo 


largo de la aorta descendente (Ao), justo detrás de la pared posterior de la 
ácigos surge por debajo del hígado, se dirige por delante de la columna y desemboca en la vena ca 
encima de la arteria pulmonar derecha o izquierda. C. Sección transversal del abdomen con isome 


aurícula. B. En una imagen de eje longitudinal se ve cómo la vena 


va superior (VCS) inmediatamente por 
¡lar derecha: se observa el hígado en 


auri 


la línea media, un estómago situado detrás y a la derecha y una vena cava inferior (VCI) y aorta descendente (Ao) izquierdas (normalmente se 
sitúan a ambos lados de la columna). D. Cardiopatía estructural compleja, desembocadura completamente anómala de las venas pulmonares 


en un defecto del tabique auriculoventri 
S, superior, 


consecuencia del contenido anormalmente alto de oxígeno 
de la sangre que llega a la arteria pulmonar”. Los lactantes 
afectados manifiestan una cianosis profunda al nacer y pre- 
cisan una intervención inmediata para sobrevivir; ésta con- 
siste en crear una comunicación interauricular para la mez- 
cla adecuada de la sangre oxigenada y desoxigenada. 


¡lar compensado: este tipo de anomalía 


. frecuente. D, derecha; , inferior; Izda, izquierda; 


Levotransposición de las grandes arterias o «transposi- 
ción fisiológicamente corregida». Es mucho menos frecuente 
s. En este caso, 


que la dextrotransposición de los grandes v 
la comunicación auriculoventricular muestra discordancia con 
el asa ventricular izquierda o el ventrículo izquierdo morfoló- 
gico se encuentra a la derecha y el derecho, a la izquierda del 
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FIGURA 40-22. Dextrotransposición de las grandes arterias. A. La proyección de cuatro cavidades y el eje 
ser normales. B. Sin embargo, al efectuar un barrido por los tractos de salida, las grandes arterias nacen de forma p. 


ardíaco suelen 
ela, por lo que se 


visualizan ambas en el mismo plano de su eje longitudinal. C. En esta proyección de tres vasos, la aorta (AO) es la estructura más anterior y 
la arteria pulmonar (AP) se sitúa detrás y a la izquierda. D. Los dos arcos se ven en un mismo plano como consecuencia de los orígenes 

' da as : ñ o 
proximales paralelos de las grandes arterias. D, derecha; l, izquierda; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. 


corazón. El tronco arterial pulmonar nace en el ventrículo iz 
quierdo y se sitúa detrás y a la derecha de la aorta. La aorta se 
origina en el ventrículo derecho. Así pues, la sangre muy oxi- 
genada de la aurícula izquierda pasa a la aorta y el retorno de 
la sangre corporal por la aurícula derecha acaba desembocan- 
do en la arteria pulmonar. La primera clave de la levotranspo- 
sición de los grandes vasos es la presencia de mesocardia (véa- 
se figura 40-4). La relación entre las grandes arterias es paralela. 
Suele existir una comunicación interventricular y a veces una 
obstrucción unilateral al tracto de salida. La válvula tricúspi 

de izquierda puede adoptar el aspecto de la anomalía de Ebstein 
y mostrar insuficiencia. En la levotransposición fetal de los 
grandes vasos puede observarse bloqueo auriculoventricular 
completo, pero es más frecuente después del nacimiento. 


La tetralogía de Fallot es la forma más frecuente de car- 
diopatía cianótica de los lactantes y niños. En ella, el tabique 
infundibular se sitúa anterior y se desvía a la izquierda, con lo 
que se reduce el flujo para el tracto de salida pulmonar y se 
observa una gran comunicación interventricular subaórtica. 
En la ecografía fetal, aunque la proyección de cuatro cavida- 
des suela ser normal, puede haber un eje cardíaco más desvia- 
do a la izquierda (figura 40-23). La comunicación interven- 
tricular no siempre se ve, a menos que se examinen los tractos 
de salida, en cuyo caso se observa el cabalgamiento habitual de 
la aorta. El tronco de la arteria pulmonar puede afilarse más 
en la parte posterior y suele mostrar hipoplasia. La aorta se di- 
lata al final de la gestación y generalmente ocupa un lugar más 
anterior que en el corazón normal. Algunos fetos manifiestan 
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FIGURA 40-23. Tetralogía de Fallot. A. La proyección de cuatro cavidades suele ser normal en la tetralogía de Fallot, pero se 


observa un eje más izquierdo de lo habitual. B. La pro 


vección de eje corto muestra la aorta cabalgante con una g 


n comunicación 


interventricular subaórtica por mal alineamiento anterior (cabeza de flecha). C. En la proyección de tres vasos se aprecia la posición más 


anterior de la aorta (Ao) y una arter 


pulmonar (AP) de menor calibre. D. En la tetralogía de Fallot con atresia pulmonar puede haber un 


vaso colateral o un conducto arterioso tortuoso (flecha) que nazca de la parte interior de la aorta torácica descendente y que muestre un flujo 
retrógrado hacia los pulmones. AoAsc, aorta ascendente; VCS, vena cava superior, 


hipoplasia progresiva del tronco y de las ramas principales de 
la arteria pulmonar, que suele acompañarse de una obstruc- 
ción progresiva al tracto de salida pulmonar”. La permeabili- 
dad del tracto de salida pulmonar y la dirección del lujo por 
el tronco de la arteria pulmonar y el conducto arterioso resul- 
tan decisivos para planear el tratamiento posnaral. La inver- 
sión del flujo por el conducto indica la presencia de una gra- 
ve obstrucción del tracto de salida pulmonar. El conducto 
arterioso puede nacer con normalidad o de la arteria braquio- 
cefálica y suele ser diminuto. La tetralogía de Fallot fetal sue- 
le asociarse a lesiones extracardíacas”!, entre otras las triso- 
mías 13, 18 y 21, una microdeleción de 2211 (hasta en el 
34% de los recién nacidos)? y otras anomalías estructurales. 


La tetralogía de Fallot con atresia pulmonar representa 
una variante más grave. En este caso, la gran comunicación 
a con facilidad pero sólo 


interventricular subaórtica se detec 
se ve con nitidez un gran vaso. Las ramas arteriales pulmo- 
nares pueden continuarse o aparecer discontinuas y nacer cada 
una de un lugar diferente; a menudo están hipoplásicas. 
Cuando se continúan suele observarse el signo de la «gavio- 
ta» que ayuda a confirmar el diagnóstico. Los pulmones y las 
arterias pulmonares reciben su irrigación a través de un con- 
ducto arterioso tortuoso y pequeño o de vasos colaterales que 


en en la aorta descendente o en otras arterias sistémicas. 
El tronco arterioso es otra lesión troncocónica asociada 


con la deleción 22q11.2 hasta en un 41% de los casos”. Se 


na 
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FIGURA 40-24. Tronco arterioso. A. La proyección de cuatro cavidade 
desviación izquierda del eje. B. En el barrido por los tractos sólo se ve una única 


no siempre delata anomalías en el tronco arterioso, salvo la 
la semilunar que acabalga la comunicación 


válvul 


interventricular. C. En la proyección de tres vasos se aprecia una única arteria muy grande, es decir, un tronco del que nacen sendas arterias 


braquiocefálicas y el tronco y 
ilustra con la flecha. La arteria pulmonar (AP) nace de | 
pulmonar izquierda. 


trata de un defecto por una mala alineación anterior, como 
la tetralogía de Fallot, en el que nace un único tronco arte- 
rial común del corazón que, por lo común, cabalga sobre el 
tabique ventricular (figura 40-24). El tronco común da ori- 
gen a las arterias coronarias, braquiocefálicas y a las ramas 
pulmonares. El tipo más frecuente se define como lA: las 
ramas arteriales pulmonares nacen de un tronco común bien 
a la izquierda o en la cara posterior y ascendente del tron- 
co. La forma menos habitual del tronco arterioso se € 
teriza por la interrupción del cayado aórtico (tipo IVA) y es 
la única variante con un conducto arterioso real. En la eco- 
grafía fetal también puede advertirse un eje cardíaco más iz- 
quierdo, pero la proyección simétrica de cuatro cavidades 
resulta la norma en casi todos los casos. La válvula truncal 
suele presentar displasia. En el plano de los grandes vasos se 
mo las ramas arteriales pulmonares surgen del 


rac- 


puede ver o 


s ramas de las arterias pulmonares (API y APD), D. La comunic: 
cara posterior o izquierda del tronco. APD, arteria pulmonar derecha; APÍ, arteria 


ción entre el tronco y la arteria pulmonar se 


tronco en la variante más habitual. La regurgitación o este- 
nosis importantes por el tronco determinan alteraciones car- 
les. 


diovasculares e incluso hidropesía y muerte fe 

La interrupción del cayado aórtico de tipo B es otra le- 
sión troncocónica que suele asociarse con la deleción 22q11.2 
(88%)*. En este estado, el tabique cónico se desvía hacia atrás 
y, como tal, restringe el flujo por el tracto de salida aórtico. La 
interrupción aórtica tiene lugar entre la arteria carótida pri- 
mitiva izquierda y la arteria subclavia izquierda si el cayado aór- 
tico es izquierdo o entre la arteria carótida primitiva derecha 
y la arteria subclavia derecha si el cayado aórtico es derecho. 
La primera pista diagnóstica es la gran comunicación inter- 
ventricular de carácter más subpulmonar, con cabalgamien- 
to verdadero, o no, del tronco de la arteria pulmonar. Como 
norma, existe una discrepancia llamativa de tamaño entre las 
grandes arterias; el tronco de la arteria pulmonar es mayor. 
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Ciertos tipos de coartación de aorta también se asocian con 
un mal alineamiento posterior del tabique cónico. 

El ventrículo derecho con doble salida es una lesión, en 
la que los dos grandes vasos nacen fundamentalmente del ven- 
trículo derecho morfológico, con cabalgamiento de uno de 
ellos, o no. Se puede reconocer de forma aislada o junto con 
lesiones intracardíacas más complejas. Los grandes vasos 
pueden disponerse de forma normal, invertida o transpuesta, 
aunque el aspecto mayoritario es una práctica aposición la- 
teral. El ventrículo derecho con doble salida puede no mos- 
trar obstrucción alguna (ni del tracto aórtico ni del pulmo- 
nar). Casi siempre existe una comunicación interventricular, 
de posición subaórtica, subpulmonar o remota, en cuyo caso 
se sitúa a gran distancia de cualquiera de los grandes vasos. 

Anomalías de las válvulas semilunares. La obstrucción 
de las válvulas semilunares, incluida la estenosis o atresia y la 
insuficiencia, sobre todo si es intensa, constituye una de las 
anomalías más frecuentes que se reconocen antes del naci- 
miento, pues suelen asociarse con alteraciones en la proyec- 
ción de cuatro cavidades. Además, se trata de lesiones pro- 
gresivas que requieren un seguimiento cuidadoso. La estenosis 
de la válvula aórtica, detectada antes o después del naci- 
miento, puede tener un carácter leve, moderado o grave, La 
obstrucción precoz no siempre se ve, pues tan sólo se ad- 
vierte un ligero engrosamiento de la válvula, con dilatación 
postestenótica mínima o sin ella, La estenosis valvular aórti- 
ca más importante se asocia, al principio, con una hipertro- 
fia progresiva del ventrículo izquierdo, junto con insuficiencia 
mitral, o no. Puede reconocerse un gradiente sistólico trans- 
valvular con el Doppler de onda continua. Si la obstrucción 
es más intensa, el ventrículo izquierdo deja de funcionar nor- 
malmente y se va dilatando poco a poco??? En esta fase se 
puede invertir el flujo por el agujero oval (de la aurícula iz- 
quierda a la derecha) y el flujo a través de la parte distal del 
cayado aórtico se invierte como consecuencia del reducido gas- 
to ventricular izquierdo. Si hay una insuficiencia mitral im- 
portante, el ventrículo se mantiene dilatado. Sin embargo, 
el ventrículo izquierdo suele presentar una hipoplasia paula- 
tina. El tamaño del ventrículo izquierdo en esta lesión de- 
pende del momento de su desarrollo, la gravedad de la este- 
nosis valvular aórtica y el grado de insuficiencia mitral. La 
estenosis aórtica grave a las 20 semanas puede convertirse en 
un síndrome de hipoplasia hemicárdica izquierda a térmi- 
no**%, mientras que la de comienzo tardío se asocia, más 
veces, a un crecimiento normal del ventrículo izquierdo. 

El término de síndrome de hipoplasia de cavidades 
quierdas suele reservarse para la cardiopatía que se asocia con 
una hipoplasia intensa del ventrículo izquierdo, como ocurre 
en la atresia mitral o aórtica (figura 40-25). En general, la aor- 
ta ascendente tiene aspecto filamentoso; la porción distal del 
arco muestra un diámetro algo mayor y más normal. Siempre 
existe un flujo retrógrado por la parte distal del cayado aórti- 
co y un flujo de la aurícula izquierda a la derecha. Cualquiera 
que sea la obstrucción crítica del corazón izquierdo, hay que do- 
cumentar la función normal del ventrículo derecho y la com- 
petencia de las válvulas tricúspide y pulmonar que, cuando se 
lesionan, producen alteraciones cardiovasculares. Hay que me- 
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dir asimismo el flujo por el tabique auricular y las venas pul- 
'monares**, Pese a que se tolere bien antes del nacimiento, una 
restricción intensa del tabique auricular puede producir hi- 
poxemia grave y dificultad respiratoria después del parto de- 
bido a la hipertensión auricular izquierda y a la imposibilidad 
de movilizar el retorno venoso pulmonar hacia el hemicardio 
derecho. Nosotros hemos comprobado recientemente que la 
restricción intensa del tabique auricular en la obstrucción he- 
micárdica izquierda antes de nacer se asocia con un flujo en vai- 
vén de las venas pulmonares y la desaparición del flujo ante- 
rógrado en la protodiástole*”, 

La estenosis valvular pulmonar antes del nacimiento 
sigue una evolución parecida a la estenosis valvular aórtica, 
La válvula pulmonar, cuando se estenosa, suele engrosarse 
y acuminarse (figura 40-26). La estenosis valvular pulmonar 
más leve no se detecta fácilmente. Una de las primeras cla- 
ves de una obstrucción moderada o intensa del tracto de sa- 
lida pulmonar, con un tabique ventricular intacto, es la di- 
latación de la aurícula derecha”. Como sucede en la 
obstrucción del tracto aórtico de salida, el ventrículo dere- 
cho primero se hipertrofia pero, conforme se agrava la obs- 
trucción, acaba por dilatarse y fallar. Cuando la obstrucción 
del tracto de salida pulmonar es muy intensa, se invierte el 
flujo por el conducto arterioso y la morfología de este con- 
ducto se vuelve tortuosa o incluso sigmoidea. Si la válvula 
tricúspide muestra una insuficiencia importante, el ventrícu- 
lo y la aurícula derechos pueden seguir dilatados. Sin em- 
bargo, cuando la insuficiencia tricuspídea es menor, dismi- 
nuye el llenado del ventrículo derecho y se redistribuye el fujo 
por la aurícula y el ventrículo izquierdo, con lo que el ven= 
trículo derecho deja de crecer””. En la atresia pulmonar y 
en la estenosis pulmonar grave, cl tamaño del ventrículo 
derecho varía, lo que dicta, en muchas instituciones, la evo- 
lución neonatal del lactante afectado. 

Las lesiones primarias del miocardio ventricular izquier- 
do o derecho pueden producir una obstrucción secundaria 
al tracto de salida. En las fases avanzadas resulta difícil de- 
terminar la causa primaria de estos trastornos porque su as- 
pecto se asemeja mucho. Sin embargo, en las primeras eta- 
pas puede haber signos más claros de la lesión miocárdica 
primaria. La fibroelastosis endocárdica del ventrículo iz- 
quierdo, por ejemplo, puede determinar un flujo anteró- 
grado escaso por el tracto de salida del ventrículo izquierdo”. 
La clave la ofrece la insuficiencia aórtica. El gemelo recep- 
tor del síndrome de transfusión feto-fetal experimenta, a 
veces, una disfunción sistólica y diastólica grave del ventrí- 
culo derecho. Ésta determina una obstrucción del tracto de 

jalida del ventrículo derecho en el 9% de los casos, incluso 
una posible atresia pulmonar”. 

Anomalías del arco. Las anomalías del cayado aórtico y del 
arco del conducto arterioso se pueden reconocer antes del na- 
cimiento. Las anomalías del cayado aórtico comprenden la 
coartación de la aorta y la hipoplasia del arco, la interrupción 
del cayado aórtico y el cayado aórtico doble. Dada la rareza 
de las dos últimas, en este apartado sólo nos ocuparemos de 
los signos intrauterinos de la coartación de aorta. La coarta- 
ción de aorta, aun en las manos más expertas, sigue siendo 
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FIGURA 40-25. 


idrome de hipoplasia de cavidades izquierdas. A. Proyección habitual de cuatro cavidades, 


en la que se 


observa una aurícula y un ventrículo izquierdos muy pequeños y una aurícula derecha (AD) y ventrículo derecho (VD) voluminosos. B. En la 


imagen sagital se observa una gran arteria pulmonar (AP) que nace del ventrículo derecho y una aorta ascendente (Ao) diminuta, C. Se 


precia 


fujo de la aurícula izquierda (AI) a la derecha (fecha) con el Doppler color. D. Este feto de 35 semanas presentaba una estenosis típica de la 
válvula aórtica con una dilatación e hipertrofia del ventrículo izquierdo (VI). 


una de las lesiones más difíciles de diagnosticar o descartar 
en la vida fetal. En la coartación de aorta puede verse una re- 
pisa que sólo se establece a través del conducto arterioso des- 
pués de nacer o bien un arco transverso y distal claro (istmo), 
conocido como hipoplasia tubular, que es la lesión más común 
entre los recién nacidos y fetos afectados (figura 40-27). La pre- 
sencia de hipoplasia del arco en un feto obliga a sospechar 
una coartación de aorta“. Uno de los primeros signos indi- 
rectos de la. coartación de aorta es la discrepancia en el ta- 
maño de los ventrículos. Antes de la 34,* semana, el valor pre- 


dictivo positivo de obstrucción hemicárdica izquierda (en 
crepancia sutil entre 


general, coartación), derivado de la di 
el tamaño de los ventrículos, llega al 62%, A partir de la 
34. semana, el valor predictivo positivo desciende, sin embargo, 
hasta el 21%. La discrepancia entre el tamaño de los grandes 


vasos también se da en la mayoría de los fetos. La proye 
de tres vasos ilustra la discrepancia entre los grandes vasos; la 
aorta suele tener un tamaño parecido al de la vena cava superior. 
El estudio seriado revela una hipoplasia progresiva de la por- 
ción distal del arco de los fetos afectados”. 

Las anomalías del arco del conducto comprenden la cons- 
tricción del conducto arterioso y el aneurisma del conducto 
arterioso. La constricción del conducto arterioso suele aso- 
ciarse al tratamiento materno con indometacina; sin em- 
bargo, también puede acompañar a la ingestión de otros in- 
hibidores de la ciclooxigenasa o aparecer de forma espontánea. 


Los signos primarios de la constricción del conducto arte- 
rioso comprenden la dilatación de la aurícula y el ventrícu- 
lo derechos, la disfunción del ventrículo derecho y la insufi- 
ciencia pulmonar y tricuspídeaS*, El patrón del lujo a través 
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FIGURA 40-26. Estenosis valvular pulmonar. A. En la 
proyección de cuatro cavidades se aprecia una hipoplasia moderada e 
hipertrofia del ventrículo derecho (VD) y una dilatación de la aurícula 
derecha (AD). B. La insuficiencia tricuspídea (1T) es característica y 
C, la velocidad del chorro proporciona información sobre la presión 
sistólica del ventrículo derecho (4 multiplicado por la velocidad al 
cuadrado o más de 100 mm Hg para este feto de 32 semanas). D. Se 
ilustra la válvula pulmonar (VP) abombada. E. La imagen en color 
muestra el flujo turbulento por la válvula pulmonar. VI, ventrículo 
izquierdo. 


Capítulo 40 / El corazón fetal 1351 


C 


FIGURA 40-27. Coartación de aorta. Discrepancia en el tamaño de los ventrículos: el ventrículo izquierdo (VI) es menor que el 
derecho (VD), como se observa en las proyecciones de A, cuatro cavidades, y B, con eje corto. C. La aorta (AO) tiene un calibre similar a la 
vena cava superior (VCS) y bastante menor que la arteria pulmonar (AD) en esta proyección de tres vasos. D, El eje longitudinal del cayado 


aórtico revela hipoplasia del cayado y una discreta imprenta (cabeza de flecha). AAT, porción transversal cayado aórtico; AC 


Pl, arteria 


carótida primitiva izquierda; AODesc, aorta descendente; ASCÍ, arteria subclavia izquierda. 


del conducto arterioso con el Doppler aumenta en la sísto- 
le y en la diástole; en la diástole se alcanzan velocidades 
máximas superiores a 30 cm/s y se observa un flujo conti- 
nuo, en lugar del flujo pulsátil del conducto arterioso nor- 
mal. Los estados de fujo pulmonar elevado se acompañan de 
ima y de velocida- 


un aumento de la velocidad sistólica má 
des diastólicas más normales 


La insuficiencia cardíaca sur- 


ge cuando la constricción ductal no revierte tras suspender 


el tratamiento materno por vía oral o tras el parto del recién 
nacido; con esta medida se elimina la necesidad del conducto 
arterioso y se reduce la poscarga del ventrículo derecho al 
descender las resistencias vasculares pulmonares. 

Los aneurismas del conducto arterioso constituyen un 
rasgo frecuente en la parte final del tercer trimestre y en el 
período neonatal”, A veces, forman parte de trastornos del te- 
jido conjuntivo, en cuyo caso pueden ser muy grandes. 
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FIGURA 40-28. Rabdomioma cardíaco masivo. La 
masa se extiende desde la pared libre del ventrículo izquierdo de 
este feto de 28 semanas. Se observa un aspecto ecógeno uniforme, 
en comparación con el tejido circundante, D, derecha; 

1, izquierda; VD, ventrículo derecho; VÍ, ventrículo izquierdo. 


Habitualmente el conducto arterioso tiene una forma sig 
moidea sin el estrechamiento central habitual de la fase final 
del embarazo. En la visión transversal, parece que el conduc- 
to se balancea a la izquierda del tronco de la arteria pulmo- 
nar y se ve como una masa vascular en el plano de los tres va- 
sos. Aunque la mayoría de los aneurismas ductales sea benigna, 

vía 


cuando adquieren un tamaño grande pueden comprimir 
respiratoria y otras estructuras vasculares o llenarse de trom- 


Líquido 
amniótico 


A 


dentro del líquido 
diafragmática anterior asociada con una pentalogía de C 
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bos; incluso los pequeños se pueden romper de manera ca- 
tastrófica si el paciente sufre una conectivoparia””. 

Tumores cardíacos. Como ocurre después del nacimiento, 
los rabdomiomas representan los tumores cardíacos más diag- 
nosticados en la vida fetal”. La presentación de los rabdo- 
miomas cardíacos fetales se caracteriza por el hallazgo ca- 
ferales o 


sual de la masa en una ecografía habitual, arritmia 
hidropesía fetal. En la ecografía puede haber varias masas ho- 
mogéneas y circunscritas, o una sola, cuya ecogenicidad es de 
ordinario mayor que la del propio miocardio. Se adhieren al 
miocardio ventricular, septal o auricular y pueden sobresalir 
en las cavidades o localizarse fundamentalmente en la pared 
del corazón (figura 40-28). Pueden obstruir los tractos de 
entrada o de salida y, rara vez (del 4% al 59%), ocasionar al- 
teraciones hemodinámicas. En nuestra experiencia, la escle 

se reconoce después del nacimiento hasta en 


rosis tuberos 
un 80% de los rabdomiomas fetales diagnosticados en vida 
prenatal”!, Los fibromas, los hemangiomas y los hamar- 


tomas son otros tumores que se han diagnosticado después 
ias. Los 


del nacimiento””. En general, se trata de masas solit 
fibromas degeneran y presentan zonas centrales quísticas y cal- 
cificadas, Los teratomas pericárdicos constituyen otro tipo 

iable, con 


raro de tumor cardíaco fetal, de ecogenicidad var 


un componente quístico e inserciones en la base del cora- 


ss arteriales; 


zón, en la raíz de la vena cava superior o en las ral 
suelen acompañarse de derrame pericárdico. Cuando la com- 
¡ón de las estructuras vasculares o el derrame pericárdi- 


pre 
co revisten gravedad, el retorno venoso sistémico disminuye 
los tu- 


y aparecen trastornos cardiovasculares, El estudio de 
mores cardíacos fetales obliga a determinar sus característi- 
cas ecográficas (homogeneidad, ecogenicidad, presencia de 


Líquido 
amniótico 


B 


FIGURA 40-29. Ectopia cardíaca. A. Ectopia torácica completa reconocida a las 13 semanas de gestación, en la que el corazón late 


mniótico. B. Ectopia toracoabdominal parcial (fechas) de un feto mayor con un gran onfalocele y una hernia 
ntrell. Ao, aorta; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo, 
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quistes), su tamaño, su número y su localización. Deben eva- 
luarse la permeabilidad de los tractos de entrada y salida ven- 
triculares y cualquier signo de discrepancia en el tamaño de 
los ventrículos, aurículas o arterias que pueda revelar sus efec- 
tos hemodinámicos. Hay que descartar cualquier alteración 
cardiovascular y arritmias. 

Ectopia cardíaca. La ectopia cardíaca es un trastorno suma- 
mente raro, en el que el corazón se sale en parte o en su to- 
talidad del tórax. El tipo de ectopia cardíaca depende de la 
localización concreta del corazón: cervical; torácica comple- 
ta o incompleta; toracoabdominal y abdominal. Las ectopias 
más frecuentes son la toracoabdominal, en la que el corazón 
se sitúa en parte dentro del tórax y en parte dentro del ab- 
domen; el onfalocele, que protruye a través del defecto an- 
terior del diafragma, y la torácica, donde el corazón se sale en 
parte o en su totalidad del tórax a través de un defecto 
tuado en la línea media o esternón (figura 40-29). La ecto- 
pia cardíaca toracoabdominal y abdominal es caracterís. 
tica de la pentalogía de Cantrell que, además de la posición 
anómala del corazón y de la hernia diafragmática, cursa con 
una ausencia completa o parcial del pericardio, cardiopatías 
estructurales y un defecto esternal o abdominal en la línea 
media. Las lesiones cardíacas se dan en la mayoría de las ec- 
topias cardíacas y se caracterizan por comunicaciones inter- 
ventriculares, comunicaciones interauriculares y anomalías 
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troncocónicas””. Aun cuando no exista cardiopatía, la ecto- 
pia cardíaca se tolera mal, debido a la posición desprotegida 
del corazón y a la posibilidad de su compresión extrínseca. 


Anomalías de la función cardíaca 


La disfunción miocárdica puede obedecer a un trastorno 
primario del miocardio o a una carga hemodinámica moti- 
vada por otra lesión cardíaca o extracardíaca (tabla 40-4). 
En las miocardiopatías primarias se produce dilatación 
ventricular, hipertrofia ventricular, fibroelastosis endocárdi- 
ca con disfunción diastólica, sistólica o mixta y se pueden 
afectar fundamentalmente el ventrículo derecho, el ventrícu- 
lo izquierdo, o ambos. El estudio de las miocardiopatías fe- 
tales comprende una evaluación de las estructuras cardiovascu- 
lares y la exclusión de cardiopatías estructurales, un análisis de 
la frecuencia y del ritmo cardíaco fetales, la medición de los 
diámetros y del grosor de la pared ventriculares, la velocidad 
por los tractos de entrada y salida de los ventrículos, el estu- 
dio de los parámetros de la función sistólica y diastólica de 
los ventrículos y la búsqueda de signos de alteración cardio- 
vascular o hidropesía fetal. Los gemelos receptores de los em- 
barazos coriónicos complicados con un síndrome de trans- 
fusión feto-fetal experimentan un tipo de miocardioparía 
que se caracteriza por hipertrofia ventricular y disfunción dias- 


TABLA 40-4. ETIOLOGÍA DE LA DISFUNCIÓN MIOCÁRDICA FETAL 


Miocardiopatías primarias 


Miocardiopatías secundarias 


Causas intrínsecas 

Trastornos monogénicos 

Trastornos metabólicos de carácter ausotómico recesivo! 
Síndrome de Noonan, autosómico dominante? 
Miocardiopatía familiar, distrofia miorónica congénita" 
Miopatía miotubular ligada al cromosoma X* 
Trastornos mitocondriales* 

Anomalías cromosómicas 

Alfatalasemia? 

Causas extrínsecas 

Infecciones maternas 

Citomegalovirus 
Toxoplasma gondi 
Virus de la rubéola 
Herpesvirus 
Coxsackic B 
Parvovirus 


he 


Adenovirus 

VIH 

Enfermedades maternas 
Autoanticuerpos 

Diabetes insulinodependiente 
Síndrome de transfusión feto-fetal 


“Trastornos en los que todavía no se ha demostrado la presentación prenatal. 
TU, mecanismo patogénico no aclarado. 
“A, autosómico. 


Causas cardíacas 

Arritmias 

Cardiopatía estructural 

Tumores cardíacos/pericárdicos 
Estados de alto gasto 

Anemias primarias 

Transfusión fetomaterna o fetofetal aguda 
Malformaciones arteriovenosas 
Agenesia del conducto venoso 
Gemelos acardíacos 

Llenado ventricular anómalo 
Ectopia cardíaca 

Lesiones intratorácicas 

Poscarga ventricular anómala 
Insuficiencia placentaria grave 
Síndrome de transfusión feto-fetal 
Acidosis metabólica 


(De Fontes-Pedra SRF Smallborn J, Ryan G, et al: Fetal cardiompopatbies: eriologies, hemodymamic findings and clinical outcome. Circulation 2002;106:585-591.) 
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tólica en las primeras fases, seguidas de disfunción sistólica 
tardía, que afecta desproporcionadamente a las cavidades car- 
díacas derechas”?. En las etapas finales, el feto puede presen- 
tar insuficiencia cardíaca congestiva”?”?. Tras revisar 50 casos 
de miocardiopatía fetal, incluidas las lesiones de los geme- 
los receptores”, nuestro grupo observó que, si bien la dis- 
función sistólica y la insuficiencia de las válvulas auricu- 
O a 


loventriculares suponen factores que 
perinatal, la presencia de disfunción diastólica representa un 
factor considerablemente mayor de riesgo de muerte fetal y 
neonatal, La disfunción diastólica con una elevación progre- 
siva de las presiones en el territorio venoso sistémico se tole- 
ra mal por la circulación fetal. El estudio adicional de la mio- 
cardiopatía fetal abarca una ecografía anatómica fetal general 
pormenorizada y análisis maternofetales de laboratorio para 
establecer la causa y descartar las lesiones tratables. 


Arritmias fetales 


Las contracciones rítmicas del corazón fetal, que se originan 
en las células marcapasos del miocardio, que se despolarizan 
de manera espontánea, empieza hacia la tercera semana des- 
células del nódulo sinusal, 


pués de la concepción. Luego, las 


situadas en la porción epicárdica del surco terminal, en la con- 
fluencia entre la vena cava superior y la aurícula derecha, asu- 
men el mando del latido cardíaco al despolarizarse con más 
rapidez que cualquier otro elemento del miocardio. Cuando 
se desarrolla el sistema de conducción eléctrica, los impulsos 
eléctricos rítmicos pueden ser transportados desde el nódulo 
sinusal a través del anillo fibroso de la unión auriculoventricu- 
lar y llegan hasta los ventrículos, lo que permite una despo- 
de las aurículas y de los ventrículos y un 


larización secuen 
llenado y vaciamiento coordinados del corazón. El sistema de 
conducción alcanza su madurez funcional hacia las 16 sema- 
nas de la gestación. Los componentes simpático y parasimpático 


B 
FIGURA 40-30. Ecografía en modo M del ritmo 


fetal. Trazado normal en modo M, empleando una proyección de 
cuatro cavidades, para visualizar el movimiento de la pared auricular 
y ventricular. A. El cursor del modo M se dirige simultáneamente a 
través de las paredes del ventrículo izquierdo (VI) y de la aurícula 
derecha (AD), B. Cada contracción auricular (A) se sigue de una 
contracción ventricular (V), lo que revela una conducción 
auriculoventricular normal 1:1. 


del sistema nervioso vegetativo actúan acelerando y desace- 
lerando la frecuencia cardíaca, respectivamente. La frecuen- 
cia cardíaca fetal media a las 20 semanas de gestación se aproxi- 
ma a 140 + 20 latidos por minuto y va descendiendo 
gradualmente hasta 130 + 20 latidos por minuto cerca del 
término, probablemente por un incremento del tono pa 

simpático””. La frecuencia cardíaca del feto sano es bastante 


regular y suele mantenerse entre 100 y 180 latidos por mi- 
nuto; la variación de un latido a otro es de 5 a 15 lpm”. 


Evaluación del ritmo fetal 


El diagnóstico intrauterino exacto de las anomalías del rit- 
mo y de la conducción resulta difícil porque no se dispone 
de los clectrocardiogramas convencionales. La ecocardio- 
grafía en modo M y con Doppler pulsado se ha erigido 
en una herramienta diagnóstica fiable para evaluar el ritmo 
y la frecuencia cardíacos fetales. Ambas modalidades per- 
miten un análisis, latido a latido, de la cronología de la con- 
tracción auricular y ventricular”*, A partir de la imagen bi- 
dimensional en tiempo real de una proyección de las cuatro 
cavidades cardíacas fetales, el haz ultrasónico del modo M 
se puede alinear simultáneamente a través de las paredes 
auricular y ventricular para examinar el ritmo fetal (figu- 
ra 40-30). Cuando se procede a un Doppler pulsado si- 
multáneo de la vena cava superior y de la aorta ascendente, 
es posible registrar, dada su íntima relación anatómica, la 
cronología de las velocidades del flujo sanguíneo por am- 
bos vasos (figura 40-314). El comienzo del flujo retrógra- 
do en la vena cava superior indica el inicio de la sístole 


auricular, mientras que el inicio del flujo anterógrado aór- 
tico marca el comienzo de la contracción ventricular (véase 
figura 40-318). El intervalo AV se corresponde con el perío- 
do entre el inicio de las dos ondas de flujo. Otra posibilidad 
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FIGURA 40-31. Estudio con Doppler del ritmo fetal 
normal. A y B. Registro simultáneo con Doppler pulsado en la aorta 
ascendente (AO) y vena cava superior (VCS). El volumen de la muestra 


re los dos vasos adyacentes. Se puede medir 


Doppler (-) se coloca 
lo de tiempo entre el comienzo del flujo retrógrado por 


entonces el inte 
la VCS y anterógrado por la aorta, que corresponde al tiempo de 
conducción auriculoventricular (AV). El Aujo de entrada por la válvula 
tricúspide (VT, ondas E y A) también se visualiza, C. Registro con 
Doppler pulsado del lujo de entrada y salida por el ventrículo izquierdo. 
El volumen de la muestra de Doppler se coloca en el ventrículo izquierdo 
para exponer simultáneamente el flujo por la válvula mitral (VM) y la 
salida aórtica (AO). El intervalo de tiempo entre la sístole auricular 
(comienzo de la onda A) y la ventricular (comienzo de AO) permite una 
evaluación indirecta de la conducción AV. 
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FIGURA 40-32. Visualización de la velocidad tisular. 
Feto normal con muestreo del surco auriculoventricular derecho, 
Los análisis secuenciales de los movimientos del tejido regional 
ofrecen dos ondas diastólicas (E y A) y una sistólica (S), que 
remedan el trazado Doppler de entrada-salida de la figura 40-31C 


es el registro simultánco del aflujo mitral y del eflujo ven- 
tricular izquierdo con el Doppler (véase figura 40-31C), 
Aún más recientemente se ha introducido, en algunos apa- 
ratos comerciales de ecografía, el Doppler tisular guiado 
por ecocardiografía bidimensional (figura 40-32)”, El 
Doppler tisular, cuyos datos originales (líneas de barrido) 


se pueden almacenar, facilita un análisis fuera de línea de 


los movimientos segmentarios parietales de cualquier zona 
del corazón y el registro de múltiples curvas de la velocidad 
tisular dentro de un mismo dominio temporal. Para exa- 
minar la relación cronológica auriculoventricular se pueden 
obtener las curvas trifásicas características del Doppler ti- 
sular a partir de una proyección de dos o cuatro cavidades, 
por el plano de la pared auricular superior derecha o iz- 
quierda y simultáneamente por la cara ventricular del sur- 
co auriculoventricular. Se obtienen dos ondas sistólicas (las 
ondas A y E del inicio y del final de la diástole, respectiva- 
mente) y una onda sistólica ventricular (onda S). Aunque 
todas estas técnicas ecográficas permitan examinar los tiem- 
pos de conducción A-V y el ritmo fetal", los tiempos de con- 
ducción A-V medidos difieren según el método", Los valo- 
res medios de la conducción A-V normal representan 190 + 
36 ms (IC del 95% de 182 a 198 ms) con el modo M, 120 
+ 11 ms (IC del 95% de 118 a 123 ms) con el Doppler de 
entrada/salida VI y 111 + 17 ms (IC del 95% de 107 a 
114 ms) con el muestreo Doppler cn la vena cava superior y 
la aorta%2, Todavía no se han publicado los valores normales 
para el Doppler tisular. 

Las arritmias, definidas como una alteración del ritmo 
o la frecuencia cardíacos fetales, se dan, al menos, en el 1%- 
2% de los fetos en el estudio ecográfico habitual", Las arrit- 
i 


mias leves (extrasístoles auriculares aisladas, bradicardia 
nusal y taquicardia sinusal) justifican por lo menos el 90% 
de todos los trastornos del ritmo. Las arritmias graves con 
episodios intermitentes o sostenidos de taquicardia (más de 
180 Ipm) o bradicardia (menos de 100 lpm), por ejemplo 


la taquicardia supraventricular, el aleteo auricular y el blo- 
queo auriculoventricular completo, son bastante más raras. 
Los síntomas fetales asociados con estas arritmias varían des- 
de ninguno hasta una insuficiencia cardíaca grave que pue- 
de causar la muerte de un 30% de los fetos. Por suerte, mu- 
chas formas de arritmia grave, en particular las taquiarriomias, 
responden al tratamiento farmacológico transplacentario; 
sin embargo, se requiere un estudio preciso de la naturale- 
za de la arritmia fetal antes de exponer a la madre y al feto 
al tratamiento. 

Ritmo cardíaco fetal irregular. Las extrasístoles auricula- 
res se originan en células marcapasos auriculares ectópicas y 
suelen motivar un ritmo irregular con una frecuencia cardía- 
ca normal o casi normal. Es la causa más frecuente de arrit- 


mias fetales y suele detectarse durante la/auscultación o eco- 
grafía habituales. Las extrasístoles se pueden conducir o 
bloquear según la prematuridad de la activación auricular (f- 
gura 40-33). Si el impulso es suficientemente temprano, sue- 
le bloquearse dentro del nódulo auriculoventricular refracta- 


rio o en el tejido de conducción ventricular, dando lugar a 
una pausa. Cuando se bloquean muchos latidos, como suce- 
de en el bigeminismo auricular, la frecuencia cardíaca me- 
dia del feto puede reducirse hasta 70-100 latidos por minu- 
to, lo que se confunde con un latido auriculoventricular de 
uriculares suelen 


mayor grado (2." y 3.”). Las extrasístoles a 
ser benignas y pasajeras, aunque en menos del 1% de las oca- 
siones desencadenen taquiarritmias más importantes como 
taquicardia supraventricular con reentrada y aleteo auricu- 
lar". Las cardiopatías congénitas asociadas se diagnostican 
hasta en un 2% de los fetos**, entre ellas displasia de la vál- 
vula tricúspide y tumores intracardíacos, También puede ob- 
la del colgajo orificial**%, En 


servarse una redundancia aisla 
estos casos hay que realizar un estudio ecocardiográfico para 
descartar cardiopatías estructurales y determinar la impor- 


tancia de la arritmia sospechada. Las extrasístoles auriculares 


suelen vigilarse mediante la documentación semanal o quin- 
cenal (con Doppler o auscultación) del ritmo cardíaco para des- 
cartar la progresión hacia la taquicardia supraventricular (TSV) 
y comprobar que la arritmia remite por completo. La mayo- 
ría desaparece espontáneamente antes o poco después del par- 
to y no requiere tratamiento. 

Las extrasístoles ventriculares rara vez se reconocen en 
vida prenatal. La tolerancia hemodinámica suele ser buena 
y el carácter de la arritmia, benigno. Sin embargo, cuando 
su número aumenta, pueden asociarse a miocarditis, mio- 
cardiopatía y tumores y exigen una vigilancia mayor. 
Taquicardias. Las anomalías que aceleran la frecuencia car- 
díaca constituyen el segundo grupo más frecuente de arrit- 


mias fetales y consisten en taquicardia sinusal, aleteo auricu- 
lar, taquicardia supraventricular y taquicardia ventricular. 
Los diferentes mecanismos se distinguen analizando la rela- 
ción auricular y ventricular y documentando los tiempos 


auriculoventriculares y ventriculoauricular (VA)””. Una ta- 


quicardia ventriculoauricular corta suele asociarse a la reen- 
trada auriculoventricular. Además de la taquicardia sinusal, 
¡culares largas pueden obedecer a 


las arritmias ventriculoau 
una taquicardia ecrópica auricular (TEA) y a una taquicar- 
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FIGURA 40-33. Extrasístoles. A. Trazado del lujo con Doppler de la arteria umbilical, donde se observa un intervalo prolong 
entre dos latidos, probablemente debido a una extrasístole auricular no conducida. Para investigar mejor el mecanismo de la arritmia es 


do 


imprescindible un registro simultáneo en las estructuras auricular y ventricular. B. El cursor en modo M atraviesa simultáneamente 
las paredes ventricular y auricular, Cada contracción auricular (A) normal se sigue de una contracción auricular prematura (P) (bigeminismo 
auricular). Cada movimiento normal y prematuro de 
una conducción auriculoventricular 1:1. C, Doppler en la vena cava superior y en la aorta de extrasístoles auriculares solitarias bloqueadas. 
En este ejemplo, cada tercer latido auricular es prematuro (P), aparece inmediatamente después de que termine la sístole ventricular y no se 
conduce al ventrículo, D. Doppler en la vena cava superior y aorta de una extrasístole auricular aislada conducida 


x pared auricular se sigue de una contracción ventricular (V), lo que hace pensar en 


mt O a cl A 


FIGURA 40-34. Taquiarritmias supraventriculares. A. Trazado de un aleteo auricular en modo M, con una frecuencia 
auricular de 180 Ipm y una respuesta ventricular de 360 lpm. Cada segundo latido auricular no es conducido debido al bloqueo 
auricular 2:1. B. Taquicardia supraventricular con intervalo ventriculoauricular corto; la frecuencia cardíaca es de 240 Ipm, como se 
demuestra por el flujo simultáneo por la vena cava superior y la aorta. En la forma más común de la taquicardia supraventricular, la 
conducción auriculoventricular ocurre a través del nódulo auriculoventricular, de conducción bastante lenta (intervalo AV más largo), 
mientras que la conducción eléctrica rerrógrada ventriculoauricular (VA) sigue un curso más rápido a través de una vía accesoria (intervalo 
VA más corto). A, contracción auricular; V, contracción ventricular 
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dia incesante de la unión con conducción recíproca, que son 
taquicardias supraventriculares poco comunes y, a menudo, 
rebeldes al tratamiento”*. Las taquicardias supraventriculares 
por reentrada y el aleteo auricular constituyen las arritmias 
fetales más prevalentes e importantes en clínica?%%, La ta- 
quicardia supraventricular y el aleteo auricular comportan 
un mayor riesgo de cardiopatía congénita (del 19 al 6%), in- 
cluida la anomalía de Ebstein de la válvula tricúspide*?2, 

La taquicardia sinusal se caracteriza por una frecuencia 
auricular aproximada de 180 lpm, una conducción auricu- 
loventricular 1:1, un intervalo AV normal y cierta variabili- 
dad de la frecuencia cardíaca. Puede obedecer a sufrimiento 
fetal, infecciones, tratamiento con fármacos simpaticomi- 
méticos, fiebre e hipertiroidismo materno. La importancia 
de la taquicardia sinusal reside en averiguar y tratar la causa. 

El aleteo auricular (figura 40-34A) da cuenta de casi un ter- 
cio de las taquiarrirmias principales. Aunque el aleteo auricu- 
lar utilice un macrocircuito de reentrada dentro de las propias 
aurículas, puede asociarse con una vía auriculoventricular ac- 
cesoria de conducción y taquicardia supraventricular 490%, 
Habitualmente, el aleteo auricular fetal no se diagnostica an- 
tes del tercer trimestre, Puede ser intermitente o sostenido. Las 
frecuencias auriculares varían entre 300 y 550 lpm y se obser- 
va una conducción AV predominantemente 2:1 o 3:1, lo que 
determina una respuesta ventricular más lenta, entre 150 y 
250 lpm, que puede ser regular o irregular. 

La reentrada es el mecanismo habitual de la taquicardia 
supraventricular, En su forma habitual, se observa una con- 
ducción anterógrada por el nódulo auriculoventricular, mien- 
tras que la vía accesoria, de conducción básicamente rápida, 
permite la activación retrógrada de las aurículas. En el ECG 
y en la ecocardiografía se ve que esta activación auricular re- 
trógrada ocurre poco después de la activación ventricular y, en 
consecuencia, produce una taquicardia con una vía retrógra- 
da corta (intervalo VA corto) (véase figura 40-34B). Este tipo 
de taquiarritmia se caracteriza por episodios intermitentes o 
sostenidos en los que la frecuencia cardíaca regular y rápida 
oscila entre 180 y 300 Ipm, con una conducción AV 1:1. El 
comienzo y la terminación de la taquicardia supraventricular 
suelen ser bruscos. El sindrome de Wolff-Parkinson-White 
se diagnostica aproximadamente al 10% de los recién nacidos 
con taquicardia supraventricular fetal'999, 

La taquicardia incesante de la unión representa una va- 
riante de la taquicardia supraventricular con reentrada. Como 
sucede en la taquicardia supraventricular ortodrómica, el cir- 
cuito de reentrada utiliza el nódulo auriculoventricular para 
la conducción anterógrada, mientras que la retrógrada prosi- 
gue por una vía accesoria de conducción lenta, lo que deter- 
mina taquicardias sostenidas con intervalos VA largos, con una 
frecuencia aproximada de 220 lpm y una relación AV 1:17, 

En la taquicardia ectópica auricular no hay circuito de 
reentrada sino un foco auricular ectópico concreto que su- 
pera la actividad marcapasos del nódulo sinusal. Esta ta- 
quicardia muestra las características de una taquicardia su- 
praventricular con intervalo ventriculoauricular largo, puesto 
que la contracción auricular precede a la ventricular. La arrit- 
mia se sostiene fundamentalmente con frecuencias de 200 


4250 Ipm?*. La frecuencia cardíaca puede variar con los pe- 
ríodos de calentamiento y enfriamiento. Suele haber una 
conducción AV 1:1. 

La taquicardia ventricular es una anomalía fetal rarísima. 
Las salvas ventriculares intermitentes entre 170 y 400 lpm ex- 
ceden la frecuencia auricular y suelen acompañarse de una di- 
sociación auriculoventricular completa”*”*, Puede haber una 
relación ventriculoauricular 1:1 si el nódulo auriculoventricu- 
lar es capaz de conducir los impulsos de forma retrógrada. En 
esta última situación, la taquicardia ventricular resulta difícil 
de separar de una taquicardia supraventricular con reentrada, 
El síndrome del intervalo QT largo se puede sospechar si hay 
bradicardia fetal durante un riemo sinusal, un bloqueo cardía- 
co completo intermitente o permanente, o ambos) 9%, 
Tratamiento de las taquiarritmias. Las taquiarritmias fe- 
tales pueden causar insuficiencia cardíaca e hidropesía, con 
un riesgo considerable de muerte intrauterina y neonatal, 
aunque la arritmia sólo sea intermitente”, Aparte de la 
duración y el mecanismo de la taquicardia se ha señalado 
que otros factores contribuyen a la hidropesía fetal, por ejem- 
plo una edad gestacional temprana, frecuencias cardíacas rá- 
pidas y alteraciones en la función sistólica”, La taquicardia 
fetal relacionada con la hidropesía comporta un riesgo de 
mortalidad del 20% al 30%*”, El tratamiento prenatal 
pretende sobre todo la conversión permanente al ritmo si- 
nusal y la prevención o resolución de la insuficiencia cardía- 
ca. Sin embargo, las decisiones relativas al momento ade- 
cuado para el tratamiento así como la medicación resultan 
complejas por los siguientes motivos: 1) en la actualidad no 
hay ningún dato controlado que documente la superiori- 
dad e inocuidad de los antiarrítmicos a la hora de controlar 
las arritmias fetales; 2) al elegir el tratamiento hay que ba- 
rajar otros factores, como la edad gestacional en el momento 
del diagnóstico, el patrón y el mecanismo de la arritmia sub- 
yacente, los signos de la insuficiencia cardíaca congestiva y 
las lesiones cardíacas asociadas; 3) los antiarrítmicos difieren 
en su farmacología, efectos electrofisiológicos, eficacia y to- 
lerabilidad. El tratamiento transmaterno comprende la di- 
goxina"*9*-10, los antiarrítmicos de categoría la (procaina- 
mida)!%+1%, 1c (fecainida, propafenona) "192% y TIT (sotalol 
con efectos betabloqueantes, amiodarona)'*%, 

La administración fetal directa de adenosina o amiodaro- 
na en la vena umbilical se ha aplicado a veces para el trata- 
miento agudo de las taquicardias supraventriculares ince- 
santes, por reentrada, que se toleran mal'%!%, Nosotros 
preferimos el protocolo siguiente en la taquicardia supra- 
ventricular por reentrada: si el feto tiene menos de 35 sema- 
nas y no padece insuficiencia cardíaca, utilizamos la digoxi- 
na como fármaco inicial. Si hay signos de insuficiencia cardíaca, 
combinamos la digoxina con el sotalol. En comparación con 
la taquicardia supraventricular por reentrada, la taquicardia 
incesante de la unión y la taquicardia ectópica auricular son 
más difíciles de combatir porque no responden fácilmente a 
la digoxina”*. En este caso, el sotalol se utiliza como fárma- 
co inicial, aunque no haya indicios de insuficiencia cardíaca 
inminente. Conviene subrayar que algunos fetos, sin mani- 
festaciones de insuficiencia cardíaca y salvas ocasionales de 
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FIGURA 40-35. Bradicardia. A. Bradicardia auricular de 


75 lpm confirmada mediante Doppler simultáneo de la vena cava 
Cada onda del flujo aórtico va precedida de una 
onda más pequeña que corresponde al flujo rerrógrado normal por 


superior y la aorts 


la vena cava superior durante la contracción auricular (A). 
B. Bloqueo auriculoventricular completo fetal y aislado, con 
una frecuencia ventricular de 77 lpm, confirmado por Doppler 
simultáneo en la vena cava superior y aorta, Obsérvese la falta de 
relación entre las contracciones auricular (*) y ventricular, Los 
intervalos auriculoventriculares cambian con cada ciclo cardíaco, 
mientras que los intervalos A-A (*-*) y V-V se mantienen casi 


AV, 


constantes, La frecuencia auricular duplica casi la ventricular. 
auriculoventricular. 


taquicardia supraventricular, no precisan ningún tratamien- 
to, pero sí una cuidadosa vigilancia. El parto, seguido del tra- 
tamiento neonatal, está indicado para los fetos mayores de 
35 semanas sin taquiarritmias importantes, El tratamiento 


del aleteo auricular persigue revertir el aleteo y transformar- 
lo en un ritmo sinusal o, por el contrario, modificar la con- 
uloventricular para reducir la respuesta ventri- 


ducción auri 
una frecuencia casi normal. En cuanto al 
¡Ón mater- 


cular 


restablecimiento del ritmo sinusal, la administra 
na de sotalol parece más eficaz que la de digoxina'”. 

Bradicardias. La frecuencia cardíaca fetal media disminu- 
ye durante la bradicardia sinusal, las extrasístoles auricula- 


res múltiples con bloqueo de la conducción y el bloqueo 
de la conducción auriculoventricular de alto grado. La bra- 
dicardia sinusal pasajera es bastante frecuente en el estu- 
dio ecográfico y puede inducirse por la presión del trans- 
ductor. La bradicardia sinusal sostenida (figura 40-35A) 
obedece a una serie de trastornos graves, entre ellos la hipoxia 
fetal y el síndrome de QT largo. La bradicardia permanen- 


te suele asociarse con un bloqueo cardíaco avanzado. Esta 
ción de los 


anomalía se refiere a una alteración en la condu 
impulsos cardíacos dentro del nódulo AV, haz de His o ra- 
mas del haz de His. Se distinguen tres grados de bloqueo en 
la ecocardiografía fetal: cl bloqueo AV de primer grado se 
define como la prolongación del intervalo AV por encima 
de lo normal, pero con una conducción de todos los im- 
pulsos. El bloqueo AV de segundo grado alude a la falta 


de conducción de algunos impulsos auriculares a los ven- 
crículos, pero no todos. En el bloqueo AV de tercer grado 
completo (véase figura 40-35B) se interrumpe totalmente 
la comunicación eléctrica anterógrada entre las aurículas 
y los ventrículos, En consecuencia, las aurículas y los ventrícu- 
los laten de manera independiente, El bloqueo AV de se- 
gundo grado (Mobitz de tipo 11) y el de tercer grado repre- 
sentan anomalías graves de la conducción. El corazón fetal 
debe acomodar la frecuencia cardíaca lenta, aumentando el 
volumen sistólico, lo que determina cardiomegalia e hiper- 
trofía biventricular. La función sistólica ventricular se pre- 
serva en gran medida, pero puede disminuir de forma pa- 
tológica en los fetos con descompensación cardíaca, 
miocarditis y fibroclastosis endocárdica!'”. Si el corazón no 
puede compensar lo suficiente el descenso de la frecuencia 
cardíaca, lo cual sucede sobre todo con las frecuencias ven- 
triculares más bajas, se produce una disminución de la fun- 
ción miocárdica e incluso!insuficiencia cardíaca congesti- 
¡ existe una cardiopatía estructural. El derrame 
iamen- 


va, 
pericárdico leve es frecuente y no representa nece 
te un signo de insuficiencia cardíaca inminente. En cam- 
siempre un signo 


bio, la hidropesía fetal debe considerars 


de insuficiencia cardíaca avanzada y entraña un alto riesgo 


de pronóstico desfavorable, 

El bloqueo auriculoventricular completo congénito da 
cuenta del 20% de todas las arritmias graves detectadas 
dentro del útero y ocurre en 1 de cada 15,000 nacidos vi- 


vos. El bloqueo cardíaco de la mitad de los fetos se asocia 


con cardiopatía estructural compleja, casi siempre isome- 
ría auricular izquierda y transposición congénitamente 
corregida. El pronóstico de los fetos con un bloqueo auricu- 
loventricular completo y cardiopatía estructural es malo: 
sólo el 15% sobrevive al período fetal y neonatal'!!. No se 
estructural de la otra mitad. 


detecta ninguna cardiopa: 
El bloqueo auriculoventricular completo aislado se asocia, 
en un 959 de los casos, con el tránsito de anticuerpos ma- 
ternos anti-Ro o anti-La a través de la placenta''*''?. 
Estos anticuerpos son habituales del síndrome de Sjógren 
do, pero no se aprecia 


y del lupus eritematoso generaliz 
ninguna enfermedad autoinmunitaria del 70% al 80% de 
las madres de los fetos afectados ni de los niños. Los anti- 
cuerpos anti-Ro/La ingresan en la circulación fetal a me- 
diados del segundo trimestre, induciendo una lesión tisu- 
lar de mecanismo inmunitario que puede causar una 
destrucción progresiva del nódulo auriculoventricular, mio- 
carditis y miocardiopatía dilatada del feto vulnerable''9944, 
El bloqueo auriculoventricular completo suele diagnosti- 
carse entre las 18 y 24 semanas de la gestación! "”, surge en- 
tre el 1% y el 2% de la población total de madres con an- 
ticuerpos anti-Ro/La!!%!"? y recidiva de un 8% a un 18% 
de las mujeres!!”, La cardiopatía estructural, la hidropesía 


fetal, la mala función ventricular, la fibroclastosis endocár- 


dica ventricular, el parto prematuro, las frecuencias cardía 
cas menores de 55 Ipm y la caída rápida de la frecuencia 
cardíaca fetal se han asociado con una mayor mortalidad 
fetal y neonatal en el bloqueo auriculoventricular comple- 
to fetal!10:111:18_A la inversa, un bloqueo auriculoventricular 
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completo y solitario con frecuencias ventriculares superio- 
res a 60 lpm comporta una tasa de mortalidad relativa- 
mente baja, del 6%. La mayoría de los supervivientes pre- 
cisa un tratamiento con marcapasos permanentes durante 
el primer año de vida!!*!!!"!$1%, No se han establecido 
normas para el tratamiento de los fetos con bloqueo cardía- 
co o riesgo de bloqueo. 

Tratamiento antiinflamatorio. Los esteroides fluorados, 
dexametasona y betametasona, sólo se metabolizan míni- 
mamente en la placenta. Por eso, no sólo disminuyen el tí- 
tulo de autoanticuerpos maternos, sino que también supri- 
men la respuesta inmunitaria fetal, Estos compuestos ofrecen 
la posibilidad de reversión si se administran frente a un blo- 
queo auriculoventricular de primero y segundo grados!”, 
Por desgracia, la mayoría de los fetos son diagnosticados de 
un bloqueo cardíaco completo, que supone una lesión irre- 
versible del tejido de conducción auriculoventricular, Pese 
ala persistencia del boqueo cardíaco, se ha descrito una re- 
misión de la hidropesía con los esteroides!?%!%, Como la 
miocarditis asociada se puede sospechar en estos casos con- 
cretos, el tratamiento intrauterino de la inflamación con los 
esteroides puede mejorar, por vía indirecta, la contractili- 
dad cardíaca y reducir la hidropesía!?*. Los efectos secun- 
darios de la administración materna de esteroides com- 
prenden un incremento en el riesgo de infecciones y de 
oligohidramnios, ambas complicaciones potencialmente gra- 
vísimas que exigen una vigilancia cuidadosa de la gestación. 
La administración materna de compuestos B-adrenérgicos 
(salbutamol, ritodrina, terbutalina) puede aumentar el gas- 
to cardíaco fetal a través de un incremento en la frecuencia 
cardíaca y en la contractilidad miocárdica! 99%, 

En nuestro centro, cuando se sospecha una demora en 
la conducción auriculoventricular o una carditis incipien- 
te, se comienza de inmediato con dexametasona (habitual- 
mente, 4 mg/día) y se monitorizan el embarazo y al recién 
nacido durante, por lo menos, seis meses. Los datos más re- 
cientes de nuestro grupo!” indican que la morbilidad dis- 
minuye y la supervivencia fetal y neonatal mejoran en un 
90% cuando se empieza a administrar un esteroide duran- 
te el resto de la gestación, antes de que ocurra ningún de- 
rerioro, y se combina este tipo de preparados con un fár- 
maco simpaticomimético beta, si la frecuencia cardíaca 
disminuye por debajo de 55 Ipm. Si existe oligohidramnios, 
se reduce paulatinamente la dexametasona materna y, si per- 
siste el descenso del líquido amniótico, se puede adelantar 
el parto. Ante una situación hemodinámicamente estable, 
abogamos por el parto con cesárea hacia la 36.*-37.* sema- 
na de gestación porque no se conoce ningún modo ade- 
cuado para la monitorización continua de los parámetros 
vitales fetales durante el parto. No obstante, se puede plan- 
tear el parto vaginal para monitorizar al feto por ecografía 
y proceder a un análisis sanguíneo repetido del cuero cabe- 
lludo'*, La mayoría de los recién nacidos precisa asistencia 
médica inmediata en el momento del parto, que consiste, so- 
bre todo, en soporte respiratorio y cardíaco, entre otros, el 
uso de isoprenalina o la estimulación ventricular para 
aumentar la frecuencia cardíaca. 


Asesoramiento prenatal 
en las cardiopatías fetales 


El asesoramiento prenatal para una cardiopatía fetal exige 
algo más que un conocimiento de la patología cardiovascu- 
lar básica. Es necesario averiguar las regiones cardíacas y ex- 
tracardíacas adicionales que se asocian a la lesión primaria; 
la evolución prenatal de la cardiopatía, incluida la posibili- 
dad de aparición de insuficiencia cardíaca y muerte fetal es- 
pontánea; y el desenlace posnatal de los lactantes y niños 
afectados. Las estrategias de tratamiento y la evolución en un 
plazo corto, intermedio y largo de la cardiopatía congénita 
constituyen un objetivo cambiante en esta era médica y qui: 
rúrgica. El tratamiento multidisciplinar de estas gestacio- 
nes, con la participación de cardiólogos ferales o pediátri- 
cos, radiólogos, neonatólogos, subespecialistas en cirugía, 
genetistas y obstetras permite ofrecer el asesoramiento y el 
tratamiento perinatal más adecuados, así como un mejor 
desenlace de las gestaciones afectadas. 


Repercusión clínica del diagnóstico 
prenatal de las cardiopatías congénitas 


Existen fuertes indicios de que la detección de la cardiopa- 
tía fetal repercute de manera importante en la evolución del 
embarazo afectado. Da tiempo a planear el tratamiento ne- 
onatal idóneo de los lactantes con lesiones neonatales críti- 
cas. Algunos grupos han documentado, en respaldo de su efi- 
cacia, un descenso significativo de la morbilidad preoperatoria 
y de la mortalidad perioperatoria cuando se procede al diag 
nóstico prenatal de la transposición de los grandes vasos y 
del síndrome de hipoplasia hemicárdica izquierda!?**”. Si 
se define con precisión el mecanismo de las taquiarritmias 
fetales y se aplica el tratamiento materno/transplacentario 
idóneo, la incidencia de la hidropesía fetal asociada se re- 
duce significativamente. La mortalidad perinatal asociada 
con las taquiarritmias supraventriculares fetales y la hidro- 
pesía fetal ha descendido desde aproximadamente el 50% 
hasta el 10%, 

El diagnóstico prenatal oportuno de las cardiopatías fe- 
tales, junto con el asesoramiento prenatal, prepara a la familia 
para tener el hijo afectado. Además, permite plantear la in- 
terrupción del embarazo como opción. Las cardiopatías 
congénitas graves y las malformaciones cardíacas asociadas 
con lesiones extracardíacas importantes y anomalías cro- 
mosómicas conllevan tasas elevadas de interrupción. La re- 
percusión de la ecocardiografía prenatal en la incidencia de 
las cardiopatías congénitas graves probablemente aumenta- 
rá a medida que mejoren las tasas de detección prenatal! 4%, 
La repercusión mayor vendrá, sin duda, cuando se detec- 
te la mayoría de las lesiones cardíacas importantes en el se- 
gundo trimestre. 
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Esquema del capítuto 


ESÓFAGO Y ESTÓMAGO INTESTINO DELGADO Y COLON DEFECTOS DE LA PARED 
Estómago fetal en el lado Aspecto normal ABDOMINAL DEL FETO 
derecho DUODENO Diagnóstico prenatal 

Atresia esofágica Atresia duodenal Embriología 
PÁNCREAS po del intestino delgado as 
VESÍCULA BILIAR Ss leo meconial 
ERRE gun Peritonitis meconial Pentalogía de Cantrell 
HÍGADO Enfermedad de Hirschsprung Complejo de extremidad- 
Intestino ecógeno pared corporal 
BAZO Atresia anorrectal Extrofia vesical y de cloaca 


Otras masas 


Le evaluación ecográfica del abdomen fetal consta sobre 
todo de un estudio del tubo digestivo fetal y de su pared ab- 
dominal. Debido a que las anomalías del aparato digestivo 
pueden ser asintomáticas en el recién nacido, el diagnósti- 
co prenatal facilita un tratamiento rápido y evita o mini- 
miza las complicaciones posteriores. 


AGO 


El estómago fetal normal (figura 41-1) se visualiza como 
una estructura llena de líquido en la parte superior izquier- 
da del abdomen ya a las 9 semanas”, pero con fiabilidad a 
las 13 semanas de edad gestacional. La presencia de arrugas 
lineales ecógenas lo distingue de otras estructuras llenas de 
líquido. Las áreas ecógenas dentro del estómago fetal pue- 
den representar sangre por un desprendimiento de la pla- 
centa o una amniocentesis previos””, arrugas prominentes 
o acumulaciones de vernix. 


Estómago fetal en el lado derecho 


No puede asumirse que el estómago está en el lado izquierdo. 
Debe determinarse la posición fetal y después los lados dere- 
cho e izquierdo del fero. Cuando el estómago del feto se en- 
cuentra en el cuadrante superior derecho del abdomen puede 


Extrofia de cloaca 
Extrofia vesical 


haber un situs inversus total, si el estómago y el corazón es- 
tán en el lado derecho, o un situs inversus parcial, si el estó- 
mago está en el lado derecho y el corazón en el lado izquier- 
do. Cuando el estómago y el corazón están en lados opuestos, 
hay una mayor incidencia de defectos graves asociados que 
cuando el situs inversus es total. También pueden aparecer un 
síndrome de Kartagener (situs inversus total, bronquiectasias 
y sinusitis) o defectos en la lateralidad (síndrome de po- 
liesplenia o asplenia). En consecuencia, cuando el estómago 
fetal se encuentra en el lado derecho, está indicada la ecocar- 
diografía fetal con el fin de intentar visualizar el bazo fetal. 


Atresia esofágica 


La visualización del estómago fetal es una parte esencial del 
estudio ecográfico del segundo o tercer trimestres. Si no 
puede visualizarse el estómago en varias horas, está indica- 
do un nuevo estudio. En una serie de 995 pacientes, el re- 
sultado del embarazo fue anormal en 11 de 20 pacientes en 
las que no se visualizó el estómago fetal. 

No visualizar el estómago en el cuadrante superior i2- 
quierdo puede deberse a: 


+ Un estómago normal que se acaba de vaciar. 
+ Un desplazamiento del estómago hacia el tórax O 
hacia el interior del cordón umbilical. 
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A 


B 


FIGURA 41-1. Abdomen fetal normal. A. Proyección sagital con la cabeza a la derecha. El diafragma (puntas de flecha) es 
ecolúcido, como el estómago (E). El intestino delgado es muy ecógeno (flecha curvada). El lóbulo izquierdo del hígado se dispone entre el 


diafragma y el estómago. B. Transversa con columna en la posición de las 3 del reloj. El 
biliar (v) suele estar en la línea media o ligeramente a la derecha y más anterior que el estóma, 


gran parte del abdomen fetal y es homogéneo. 


NO VISUALIZACIÓN DEL ESTÓMAGO 
EN EL CUADRANTE SUPERIOR 
IZQUIERDO 


Estómago normal que se acaba de vaciar 

Desplazamiento del estómago hacia el tórax o el 
cordón umbilical 

No se produce líquido amniótico o éste no alcanza 
la cavidad amniótica (agenesia renal y válvulas 
uretrales posteriores) 

Atresia esofágica 

Microgastria 


+ La falta de producción de líquido amniótico o que 
éste no alcance la cavidad amniótica (agenesia renal, 
válvula uretral posterior). 

+ Una atresia esofágica. 

+ Una microgastria”. 


Si el resto del feto es normal, no visualizar el estómago 
fetal durante varias horas indica con fuerza una atresia 
esofágica. 

Existen cinco tipos de anomalías traqueoesofágicas”” 


+ Tipo Az atresia esofágica sin fístula traqueoesofígica. 
+ Tipo B: atresia esofágica con fístula traqueocsofágica 
al segmento proximal del esófago. 


tómago se dispone a la izquierda (E); la vesícula 
20. El lóbulo derecho del hígado (hi) ocupa 


+ Tipo C: atresia esofágica con fístula traqueoesofágica 
al segmento distal del esófago. 

+ Tipo D: atresia esofágica con fístula traqueocsofágica 
a los segmentos proximal y distal del esófago. 

+ Tipo Ez fístula traqueoesofágica sin atresia esofágica. 


El tipo C es el tipo más frecuente en los recién nacidos, 
responsable del 87% de los casos”. Estos fetos tienen una 
atresia esofágica y una fístula traqueoesofágica distal. Suele ha- 
ber líquido en el estómago porque algunos líquidos pueden 
pasar a través de la fístula hacia el estómago. Pero la cantidad 
de líquido gástrico puede ser baja comparada con los valo- 
res normales!'. Suele haber polihidramnios. De hecho, un 
polihidramnios acentuado con un estómago visualizado, y 
sin otras observaciones obvias, es indicativo de este diagnós- 
tico. A veces no pasa nada de líquido a través de esta fístula 


yeles 

La f 
gos gástricos) del estómago fetal siempre se produce en la 
atresia esofágica pura (tipo A). El estómago colapsado pue- 
de verse a veces como dos líneas blancas paralelas y densas 
en la parte superior del abdomen (figura 41-2). En ocasio- 
nes se puede ver una bolsa llena de líquido en el cuello o el 
mediastino (figura 41-3)'*'?, Hay una mayor incidencia de 
otras anomalías en los fetos con atresia esofágica, como las 
anomalías cardiovasculares, osteomusculares y digestivas”, 
Cuando se sospecha un diagnóstico de atresia esofágica, está 
indicado un estudio ecográfico detallado, incluida una eco- 


ómago nunca se llena, lo que es un dato interesante”. 
alta de visualización o sólo un llenado ligero (por ju- 


cardiografía feral. 
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FIGURA 41-2. Atresia esofágica sin fístula. Proyc 
transversa del abdomen que muestra las paredes del estómago vacío 
en forma de líneas blancas densas paralelas (Mechas). 


ión 


FIGURA 41-3. Bolsa esofágica. La cabeza está a la 
derecha, El área ecolúcida rectangular es líquido dentro del 
esófago por encima del área atrésica. 


PÁNCREAS 


La cabeza del páncreas fetal puede visualizarse entre el riñón 
izquierdo y el estómago y es ligeramente más ecógena que el 
hígado (figura 41-4)'?. El páncreas se ha visualizado en el 74% 
de los casos entre las semanas 14 y 20 de gestación”. 


VESÍCULA BILIAR Y VÍAS BILIARES 


La vesícula biliar fetal aparece como una estructura alarga- 
da llena de líquidos a la derecha y por debajo de la vena 


FIGURA 41-4. Páncreas fetal normal. El páncreas fetal 
normal (flechas) está entre la glándula suprarrenal izquierda (S) y e 
estómago (E). U, vena umbilical. 


umbilical (véanse figuras 41-1 y 41-5). La altura y longitud 


de la vesícula biliar aumentan con la edad gestacional. La 


visualización en fetos normales es máxima entre la 20 y 32 


semanas'*1S, Hertzberg y cols. no fueron capaces de visus 
lizar la vesícula biliar en 86 de 576 fetos. Utilizando un 
abordaje transvaginal, Blazer demostró la vesícula en el 
99,9% de los fetos a las 14-16 semanas. Si no se identifi- 
caba la vesícula se hacía un seguimiento al cabo de una se- 
mana y otro a las 22-26 semanas; se realizó una ecografía 
posnatal a los fetos en los que todavía no se había conseguido 
visualizar la vejiga. La vejiga no se visualizó en embarazos 
normales en el primer estudio en 34 fetos (0,1%) y había 
anomalías asociadas en 14. De los 14 fetos con anomalías, 
5 (419) tenían un cariotipo anormal. En el resto de los f 


tos, todos los cuales tuvieron resultados normales, la fal 
de visualización fue una observación aislada”. La vesícula 
biliar puede estar empujada hacia arriba hacia el tórax en 
una hernia diafragmática derecha o localizarse a la izquier- 
da en algunos casos 

En 842 evaluaciones, 43 fetos tenían una vesícula 
aumentada de tamaño. El resultado fue normal en 38 de 39 
delos lactantes en el seguimiento, de manera que un solo feto 
mostró un defecto del tabique interventricular aislado 
Ninguno de los niños presentó defectos anatómicos estruc- 


ua: 


turales ni aneuploidía'*. 
La litiasis biliar fetal se ha descrito como focos ecógenos 
con sombra acústica (véase figura 41-5)'**!, El barro, el pre- 


cursor de los cálculos, es la alteración más frecuente. Es ecó- 
geno pero no muestra sombra acústica (véase figura 41-5)”, 
En casi todos los casos descritos se ha producido una reso- 
lución espontánea del barro y de los cálculos en el período 
neonatal a la edad de 6 semanas. 
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FIGURA 41-5. Vesícula biliar normal. A. La vesícula biliar normal aparece como un área ecolúcida rectangular con una pared 
ecógena en el cuadrante superior derecho (punta de flecha). La fecha apunta a la salida del cordón umbilical por el abdomen. B. Una fina 
línea de cálculos biliares ecógenos ocupa la vesícula biliar fetal (flecha). C. Barro ecógeno en la vesícula biliar fetal (flecha). 


FIGURA 41-6. Quiste del colédoco (0). 
A. Estudio transversal que muestra la vesícula 
biliar (fecha) adyacente al quiste, B, El quiste del 
colédoco (flecha) es una masa quística separada 
del estómago (E). H, hígado. 


Los quistes del colédoco, o quistes congénitos del sis- 
tema biliar, pueden ser de cuatro tipos, de los que el más 
frecuente es la dilatación quística del colédoco?, Se visua- 
lizan como estructuras quísticas por debajo de la vena um- 
bilical y por delante del riñón derecho (figura 41-6), y pue- 
den verse por primera vez al final del segundo y tercer 
trimestres”? a pesar de un estudio previamente normal?*%, 
Con la mejora de la evaluación ecográfica, los quistes del co- 
lédoco se diagnostican ahora tan pronto como a las 15 se- 
manas de gestación”*. Una lesión considerada un quiste del 
colédoco puede, a veces, ser una atresia biliar con una di- 
latación quística??, 


HÍGADO 


En los fetos normales, el lóbulo izquierdo del hígado fetal 
es más grande que el derecho”, Se han determinado las me- 
didas normales del hígado en fetos mayores de 20 semanas 
de edad gestacional. Hay alrededor de un 14% de aumen- 
to de tamaño durante la segunda mitad del embarazo”, 
Se ha visto una hepatomegalia en fetos con una enfer- 
medad hemolítica grave por una enfermedad por isoinmu- 
nización en el embarazo, en infecciones congénitas y en los 


síndromes de Beckwith-Wiedemann y Zellweger. El hígado 
fetal tiene normalmente un aspecto bastante homogéneo 
(véase figura 41-1). 

El hamartoma mesenquimatoso, el hemangioendote- 
lioma y el hemangioma han aparecido como una masa hi- 
poecoica en el hígado fetal**9, Los hemangiomas también 
pueden ser ecógenos y pequeños. Cuando son grandes, pue- 
den producir cambios en las plaquetas. Los hemangioen- 
doteliomas y los hepatoblastomas pueden acompañarse de 
hidropestas”?*, Los hemangioendoteliomas pueden actuar 
como cortocircuitos extracardíacos y provocar insuficiencia 
cardíaca de gasto elevado. Un autor describió un adenoma 
hepático fetal en el tercer trimestre como una masa sólida con 
bordes irregulares dentro del hígado?. También se ha des- 
crito antes del nacimiento un quiste hepático solitario de 
origen parasitario (figura 41-7)'”. Puede ser imposible ha- 
cer un diagnóstico preciso de una masa hepática a partir 
sólo de ese aspecto, aunque se puede caracterizar su vascu- 
larización con el Doppler color. 

Pueden verse calcificaciones hepáticas (figura 41-8), no 
sos de in- 


sólo en los tumores hepáticos, sino también en c 
4. Pero en la gran ma- 


fección o lesión vascular intrauterina 
yoría de los casos, su origen es inexplicado en fetos que pa- 
recen normales en el nacimiento”. 
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FIGURA 41-7. Quiste hepático benigno. A. Proyección transversal: estómago (E). B. Proyección sagital de un feto de 13 semanas 
con un quiste hepático. 


FIGURA 41-8. Calcificaciones. 
Calcificaciones de causa desconocida: 
estómago (E). A y B. Varias calcificaciones en 
forma de punteado en el hígado fetal 
C. Calcificaciones sobre la superficie d 
no en su sustancia. D, Calcificación hep: 
solitaria 


do, 
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FIGURA 41-9. Bazo fetal normal. Bazo fetal normal 
(flechas). E, estómago. 


BAZO 


El bazo se visualiza como un órgano ecógeno en el parte su- 
perior izquierda del abdomen, lateral a la columna e inferior 
stómago lleno de líquido, dependiendo de la po- 


41-9). Se han determinado las medidas 


o posterior al 
sición del feto (figura 
en fetos de 18 a 40 semanas de edad gesta 


43 
cional”, 


normale 
Se ha descrito una esplenomegalia fetal en un < 


o de infección 


por citomegalovirus**. También se ha diagnosticado un quis- 
16. así como quistes 


te esplénico simple antes del nacimiento”? 
esplénicos múltiples en la linfangiomatosis congénita”. Se ha 
descrito una falta de bazo en dos casos de síndrome de asple- 
nia y poliesplenia**, En la actualidad no se han identificado 
antes del nacimiento los bazos accesorios múltiples de la po- 
liesplenia; los bazos adicionales pueden ser muy pequeños. 


INTESTINO DELGADO Y COLON 
Aspecto normal 


La hernia fisiológica del intestino medio en el cordón 
umbilical se puede ver con un estudio transvaginal tan sólo 
a las 8 semanas de gestación (figura 41-10), y el intestino 
11 semanas. En algunos fetos 

ma- 


suele volver al abdomen a las 
estudiados con un abordaje tr: 
nas, el intestino delgado intraabdominal puede tener un as- 


nsvaginal en la 10-14 s 


pecto ecógeno. La luz llena de líquido no se ve antes de 
las 13 semanas y es mucho más fácil de ver tras la semana 
20', En el feto más mayor, el intestino delgado aparece 
como un área ecógena central y amorfa en el abdomen (f- 
gura 41-11). Se puede ver peristalsis ya a las 18 semanas de 
gestación, con una visualización clara del asa intestinal tras 
las 28 semanas. En ocasiones se identifican segmentos muy 
rados del intestino delgado, sobre todo cuan- 


densos y sepa 
do estamos cerca del momento del parto. 
El colon fetal es el que mejor se visualiza tras la sema- 


na 22 en forma de un área hipoecoica a lo largo de la pe 
feria del abdomen fetal. Los movimientos se ven con me- 
nos frecuencia en el intestino grueso que en el delgado*”, El 
49% de los fetos de 18-20 semanas; 


colon se puede ver en el 44% d 


FIGURA 41-10. Intes: 


0 herniado. A. Hernia fisiológica prominente del 


testino en el cordón en este feto de 12 semanas 


(flecha). B. El mismo feto a las 18 semanas muestra la pared abdominal intacta. 
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FIGURA 41-11. Ecogenicidad intestinal fetal 
normal a las 18 semanas de gestación. Ecografía 
sagital en la línea media del cuerpo del feto con la cabeza hacia la 
derecha. El intestino se ve como un área amorfa de mayor 
ecogenicidad respecto al hígado y el pulmón. La ecogenicidad no 
es tan brillante como la de la columna. (Por cortesía de Stephanie 
R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


el 89% de los fetos de 20-25 semanas y el 100% de los fe- 
tos de más de 25 semanas. Se pueden visualizar segmentos 
grandes de colon y haustras en la mayoría de los fetos pasa- 
das las 30 semanas”. Hacia la fecha del parto, el colon se hace 
más grande (hasta 28 mm de diámetro) y aparece gradual- 
mente dentro de él con una densidad que se acerca a la del 
hígado. En la tabla 41-1 se resumen la frecuencia de detec 
ción, los diámetros de la luz y la longitud media de los seg- 
mentos visibles en diferentes edades gestacionales*”. 


DUODENO 


La obstrucción duodenal es la causa más frecuente de obs- 
trucción del intestino delgado en el feto y aparece en 2,5-10 


por 100.000 nacimientos vivos”>””. Se acompaña de otras 
anomalías, sobre todo de la trisomía 21%”, La falta de ca- 
nalización a las 8-10 semanas provoca anomalías en la luz del 
duodeno, como la estenosis, la atresia y las membranas (fi- 
gura 41-12). Parte de las dificultades que supone evaluar al 
feto al principio de la gestación se relaciona con el volumen 
muy pequeño del líquido deglutido al principio del segun- 
do trimestre (2-7 ml por 24 horas, comparado con 450 ml 
al término)”, También hay bajas presiones debido al lento 
desarrollo de los músculos longitudinales y circulares del es- 
tómago. Por estas razones, el diagnóstico puede ser más cla- 
ro al final de la gestación. 


Atresia duodenal 


El aspecto radiográfico clásico «de doble burbuja» de la atre- 
sia duodenal en el recién nacido se produce por una gran 
obstrucción gástrica y un segmento duodenal proximal dis- 
tendido. En el estudio ecográfico prenatal se pueden ver dos 
estructuras ecolúcidas, correspondientes a la doble burbu- 
ja, en forma de áreas ecolúcidas una al lado de la otra (véa- 
se figura 41-12). La burbuja del estómago se distingue por 
sus arrugas. Es importante demostrar la continuidad del seg 
mento duodenal dilatado con el estómago para excluir otras 
estructuras quísticas, como los quistes del colédoco. Hay 
que tener cuidado de evitar el diagnóstico de atresia duo- 
denal en un estómago con una incisura angular prominen- 
te”, Si el estómago se visualiza en su eje longitudinal, así 
como en su eje transverso, se evitará este error. Lawrence y 
cols, demostraron que más del 20% de los casos de atresia 
duodenal podría detectarse antes de las 20 semanas de ges- 
tación. Publicaron que los diagnosticados precozmente en 
el embarazo tenían una frecuencia mayor de anomalías”, 
Al contrario que las atresias más distales, la atresia duo- 
denal se asocia a un incidencia de un 30% de trisomía 21 
y una incidencia alta de otras anomalías”*%, como la atre- 
sia esofágica en alrededor del 10% y las anomalías car- 
díacas en alrededor del 20% de los casos**”. Además, 
hay una asociación entre la atresia duodenal y el síndrome 
VACTERL (defectos Vertebrales, atresia Anal, defectos 


¡x€_E __— »-_____  _— _  —_ — o 2—2—S— 
TABLA 41-1. INTESTINO FETAL, DIÁMETRO DE LA LUZ Y LONGITUD DE SEGMENTO INTESTINAL CONTIGUO 


Luz de intestino delgado (mm) — Tamaño luz del colon Longitud media (mm) 

Edad gestacional (sem) Media Mayor Media Mayor Intestino delgado Colon 
40 44 6 18,7 28 143 63,0 
35-40 37 8 16,8 26 11,0 70,0 
30-35 2,9 6 11,4 16 9,8 55,0 
25-30 1,8 3 8,0 13 79 37,0 
20-25 1,4 2 4,4 6 45 19,0 
15-20 1,2 2 3,6 5 4,5 9,8 
10-15 1,0 1 1,5 2 2,4 10,0 


Adaptado con autorización de Parulekar SG: Sonography of normal fetal bowel. J Ultrasound Med 1991:10:211-220, 
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FIGURA 41-12. Membranas 
duodenales. A. La obstrucción duodenal 
puede no obstruir todo el duodeno y, por tanto, 
aunque el duodeno se ve bien (flecha), no es tan 
grande como en la atresia duodenal. B. Doble 
ión transversal, 


burbuja en la atresia duodenal, v 
y C, visión oblicua. El duodeno dilatado se ve en 
la parte superior de la imagen. El duodeno y el 
estómago son continuos. D. Incisura angular 
prominente que se parece a la atresia duodel 


Cardíacos, fístula Traqueosofágica con atresia Esofágica y 
defectos Renales y de la extremidad [en inglés Limb] [dis- 
plasia radial])%%, Cuando se diagnostica una atresia duo- 
denal antes del embarazo, está indicado un estudio detalla- 
do incluida una ecografía fetal. Además debe ofrecerse la 
determinación del cariotipo fetal. Incluso aunque el cario- 
tipo sea normal, el resultado es peor de lo esperado””, 


Atresia del intestino delgado 


al tiene una prevalencia de 1 cada 
ausas más frecuentes son la 


La obstrucción del intestino fe 
3000-5000 nacidos vivos”, 


L 
atresia, la falta completa de luz debido a un fallo en la forma- 


ción o una necrosis. Las localizaciones más usuales son la por- 
ción proximal de yeyuno (31%), la porción distal de yeyuno 
(20%), la porción proximal de fleon (13%) y la porción dis- 
tal de íleon (36%). Se ha visto una mayor mortalidad en las 
atresias múltiples, y cuando se asocia al íleo meconial, la pe- 
ritonitis o la gastrosquisis*”, La principal observación ecográ- 
fica es sobre todo el segmento de intestino delgado dilatado 
que es indistinguible del que se debe a un íleo meconial (figura 
41-13). También puede ser difícil o imposible distinguir las 
asas de intestino delgado dilatadas de un colon dilatado o de 
un megauréter dilatado. La obstrucción del intestino delgado 
se acompaña de asas intestinales con un diámetro interno de 
más de 7 mm y un movimiento peristáltico fuerte”, Fong y 
cols, publicaron que la manifestación inicial de la obstrucción 


intestinal puede ser un intestino hiperecoico aislado antes de 
la distensión del intestino delgado. Luego se puede considerar 
la obstrucción intestinal en sus primeras fases en el diagnósti- 
co diferencial de un intestino ecógeno fetal“, Se cree que su 


causa es una alteración vascular. Otras anomalías sistémicas 


son raras, pero son frecuentes anomalías del resto del intesti 


no, como el vólvulo, la mala rotación y las duplicaciones. El 
polihidramnios se ve en la mitad de los fetos con obstrucción 
en o por encima del nivel de la porción proximal del yeyuno 
y, raramente, en una obstrucción más distal*”, 

El síndrome del intestino corto en el que no hay sufi- 
ciente intestino para la absorción de nutrientes es un resul- 
tado posible e indeseable. No se puede predecir la cantidad 
de intestino restante viable con la ecografía, pero la RM, en 
la cantidad de 


un caso, demostró el nivel de obstrucción ) 
intestino restante viable”. 


lleo meconial 


El intestino fetal contiene meconio, una pasta verde com- 
puesta de sales biliares. El íleo meconial se refiere a la obs- 
trucción y posterior dilatación del leon debidas a la impac- 
tación de meconio espeso y anormalmente pegajoso que se 
encuentran en la fibrosis quística. El ¡leon se dilata por en- 
cima de la obstrucción (figura 41-14)* y puede producirse 
porción distal del colon no 


un vólvulo o una perforación. 
se usa y es pequeña. Aunque habitualmente sólo se da en el 
tercer trimestre, el ¡leo meconial se ha descrito a las 22 semanas 
de edad gestacional. El cuadro ecográfico no puede distinguirse 
del debido a una atresia del yeyuno o del íleon. 

En ocasiones el meconio invaginado puede obstruir el 
colon en lugar del íleon, provocando un síndrome del ta- 
pón meconial, u obstrucción transitoria del colon. Estos 
fetos no suelen tener fibrosis quística, pero éste puede ser el 
primer signo de una enfermedad de Hirschsprung. 
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FIGURA 41-13. Atresia ¡leal, intestino delgado dilatado. A. A pesar de los pliegues que se ven como haustras, esto era un 
intestino delgado dilatado. B. Fragmentos de intestino delgado que se extirparon del paciente de A. C. Colon transverso dilatado, para 
comparar. Los recién nacidos casi no tienen haustras en el momento del nacimiento, de manera que el intestino delgado y el colon tienen 


un aspecto muy similar, 


FIGURA 41-14, Íleo meconial. A. Íleo meconial en un feto con síndrome de Down 
31 feto normal muestra un meconio muy ecógeno que llena el colon, E, estómago; H, híg 


31 semanas. 


B. Visiones longitudinal y, C, transversal a las 


do; V, vértebra; Ve, vejiga 


(Tomado de Fung A, Wilson SW, Toi A, et al: Echogenic colonic meconium in the third trimester: Abnormal sonographic findings 


] Ultrasound Med 1992;11:676-678.) 


Peritonitis meconial 


El vólvulo, la atresia yeyunal o ¡leal o el ¡leo meconial pue- 
den perforar el intestino delgado. El meconio que sale a 
la cavidad abdominal produce una peritonitis química es- 
téril. Suele haber una ascitis inmediata. La inflamación 
intensa de la peritonitis meconial puede incitar la calcifi- 
cación a lo largo de la superficie del intestino o del peri- 
toneo; puede ser lineal y difícil de ver. Se ha visto que la 
calcificación es menos frecuente en feros con fibrosis quís- 
s por la falta de enzimas pancreáticas. La res- 


tica, quiz 
puesta inflamatoria puede sellar la perforación o, por 
otra parte, se puede formar un seudoquiste de meconio 
con paredes. El seudoquiste tiene paredes finas y a me- 
nudo calcificadas (figura 41-15). El pronóstico de la pe- 
ritonitis meconial depende de los factores causales sub- 
yacentes. La mayoría de los fetos con peritonitis meconial 


no tiene fibrosis quística”. 


Enfermedad de Hirschsprung 


La enfermedad de Hi 
ta de un segmento del colon, es una causa de obstrucción fun- 
cional del intestino (figura 41-16). Se han descrito tres ca- 


Ihsprung, o aganglionosis congéni- 


sos en los cuales se realizó una ecografía prenatal. En un caso 
confirmado, con un antecedente familiar de la enfermedad, 
ficos seriados fueron negativos”. En otros 


los estudios ecogr 
dos casos se observaron polihidramnios y múltiples asas di- 
latadas del intestino feral”!”?, Se han visto calcificaciones 
intraluminales en el recién nacido”? y, probablemente, po- 
La presentación 


drían verse en fetos en el tercer trimestre. 
neonatal suele ser con el síndrome del tapón meconial. 


Intestino ecógeno 


La observación de un intestino ecógeno sigue siendo objeto 
de investigación. En ocasiones, el intestino fetal aparece más 
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FIGURA 41-15. Seudoquiste de meconio con anillo 
calcificado (fechas). 


LOS FETOS CON INTESTINO ECÓGENO 
TIENEN RIESGO DE: 


Fibrosis quística 

Trisomía 21 

Citomegalovirus (CMV) 

Parvovirus 

Sangre intramniótica 

Obstrucción gastrointestinal 

Retraso intenso del crecimiento intrauterino 
Muerte intrauterina inexplicada 


ecógeno de lo normal, de forma que segmentos individuales 
son prominentes (véase figura 41-14). Los transductores de 
frecuencias más altas hacen que el intestino parezca ecógeno 
con más frecuencia que con frecuencias bajas. Utilizando una 
frecuencia de 8 MHz, Vincoff y cols. interpretaron que el 
31% de los casos tenía un intestino ecógeno, pero con una 
frecuencia de 5 MHz describieron sólo un 3% de intestinos 
ecógenos”*, Esta observación es significativa en el sentido de 
que los estudios originales publicados que evaluaban el sig- 
nificado de la mayor ecogenicidad intestina se realizaron ge- 
neralmente con transductores con MHz baja'*!*7, En fun- 


ción de estas observaciones, los autores recomiendan no hacer 


FIGURA 41-16. Enfermedad de Hirschsprung. 
Imagen que muestra un intestino delgado y grueso dilatado. Este 
fero necesitó un trasplante de intestino. 


más pruebas cuando se detecte una pared intestinal ecógena 
alta a no ser que se confir- 


con un transductor de frecuenci: 
me con un transductor de frecuencia de 5 MHz o menor. 
Existen múltiples definiciones del intestino hiperecoi- 
co”*, Trabajos recientes indican que la baja sensibilidad 
de la ecogenicidad intestinal puede deberse a una amplia 


variabilidad intraobservador*”. En consecuencia, la sensibi* 
lidad y especificidad de esta prueba varía entre los investi- 
gadores. En 1992, Dicke y Crane definieron el intestino hi- 
perecoico como el de una ecogenicidad similar o mayor a la 
del hueso que le rodea'?. Nyberg graduó la ecogenicidad 
comparada con la del hígado fetal, con un grado 0 si es hi- 
poecoico, un grado 1 si es ligeramente ecógeno, un grado 2 
si es moderadamente ecógeno y un grado 3 si es muy ecó- 
geno””. La aplicabilidad de esta observación a la población 
general sigue siendo en gran medida desconocida. 


Se dice que los fetos con intestino ecógeno tienen una 
mayor incidencia de fibrosis quística, muerte perinatal, 
citomegalovirus (CMV), retraso del crecimiento poste- 
rior y trisomía 21”. La frecuencia de fibrosis quística en 
el feto con intestino hiperecoico se sitúa entre el 0% y el 
294812, y la frecuencia de aneuploidía en estos fetos entre 
el 3,7% y el 279% 

También se ha visto que el líquido amniótico sanguino- 
lento en el momento de la amniocentesis se asocia a una in- 
cidencia del 16% del intestino hiperecógeno””. Petrikovsky 
evaluó los fetos antes y 12 horas después de transfusiones 
fetales en las cuales hubo hemorragia intra-amniótica. 
Ninguno de los fetos tenía un destino ecógeno antes de la 
transfusión. La hemorragia intramniótica provocó un 
aumento de la ecogenicidad intestinal en 7 de 28 fetos en las 
primeras 12 horas que siguieron al episodio de hemorragia, 
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FIGURA 41-17. Recto fetal normal a las 18 semanas de gestación. A. El estudio sagital en la línea media muestra el 
recto como una pequeña estructura tubular hipoecoica posterior a la vejiga (fecha). B. Proyección transversa que muestra el recto (fecha) en 
un feto masculino. (A, por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


y se vio en fetos hasta 2 semanas después del acontecimiento 


¡nicial'“, Sepulveda y cols. estudiaron el líquido amniótico 


en busca de pigmentos de hemosiderina en 100 embarazos 
normales y en 14 embarazos en los cuales se realizó una am- 
niocentesis por un intestino ecógeno. Concluyeron que el in- 
testino ecógeno se asociaba a la presencia de estos pigmen- 
tos en el líquido amniótico, lo que confirmó su relación con 
7. La mayoría de los fetos con intestino ecó- 


la hemorragia”, 

; 88 > 
geno tendrá un resultado normal'*, A pesar de esto, un por- 
centaje de embarazos con intestino ecógeno fetal aislado 
puede tener un resultado adverso, La tríada de AFP alta, in- 
testino ecógeno y retraso del crecimiento se asoció a un ma- 
yor riesgo de morbilidad perinaral'”, 


Atresia anorrectal 


El recto fetal normal se visualiza directamente por detrás de 
la vesícula fetal (figura 41-17). En alrededor de la mitad 
de los pacientes con atresia anorrectal, la porción distal del 


colon puede estar dilatada. En muchos casos tienen otras 
anomalías, sobre todo el complejo VACTERL%”, A veces 
pueden visualizarse calcificaciones redondas que representan 
meconio intraluminal calificado (figura 41-18)“. Pero 
estas calcificaciones no son diagnósticas de un ano imper- 
forado; en ocasiones pueden encontrarse en la disgenesia 
de cloaca y la aganglionosis colónica total”. El diagnós- 
tico diferencial de un colon dilatado comprende todas las 
causas de obstrucción intestinal, incluida la del intestino 
delgado. Debido a que hay pocas haustras en el nacimien- 
to, el intestino delgado puede simular un colon cuando se 
dilata. El ano puede visualizarse en el plano transverso como 
un círculo hipoecoico alrededor de un eco lineal central (fi- 
gura 41-19). La falta de esta estructura se ha utilizado para 
sugerir un ano imperforado””, pero no se han descrito la 


sensibilidad y especificidad de esta observación. 


FIGURA 41-18. Atresia anal. Meconio muy ecógeno denso 
(flechas) en el recto del feto con una atres anal (sombra acústica 
por debajo del meconio). 


Otras masas 


Se pueden ver varias masas raras en el abdomen fetal, como 
tumores de origen mesenquimal, quistes mesentéricos y lin- 
fangiomas (figura 41-20). Los linfangiomas suelen tener 
múltiples tabiques. Suelen verse tan sólo a las 20 semanas, 
pero suclen aparecer en el tercer trimestre. Pueden asociar- 

adas al siste- 


se a cromosomas anormales”. Las masas aso! 
ma genitourinario pueden simular masas intestinales. Los 
teratomas sacrococcigeos pueden tener un componente pél- 
vico. Los quistes de duplicación son ecolúcidos, pero tienen 
un «reborde» doble característico o una línea en la pared. 
Pueden surgir del estómago, del intestino grueso o del in- 
testino delgado (figura 41-21). 
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FIGURA 41-19. Ano normal con el halo 
característico alrededor de un área ecógena. Plano 
transversal a través de las nalgas. 


FIGURA 41-21. Quiste de duplicación del intestino 
delgado. Obsérvese la doble línea característica alrededor de la 
pared, que lo distingue de otros quis 


A B 


FIGURA 41-20. Linfangioma retroperitoneal a las 18 semanas de gestación. A. Ecografía sagital, la columna fetal 
está arriba. En el retroperitonco izquierdo hay una acumulación quística (fecha) a nivel de la cara inferior del riñón. El estómago y el 
corazón también están en posición cefi cto a la masa. B. La ecografía coronal muestra la masa (flecha) al lado de la vejiga. (Por 
cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


falocele. Son trastornos raros la pentalogía de Cantrell, el 


DEFECTOS DE LA PARED ABDOMINAL complejo extremidad-pared corporal, la extrofia vesical y la 
DEL FETO extrofia de cloaca. 

El desarrollo de la pared abdominal anterior representa un Diagnóstico prenatal 

proceso complejo que implica la migración y plegado de los 

pliegues corporales laterales, así como la regresión de es- —— Lasanomalías de la pared abdominal fetal son un grupo fre- 
tructuras embrionarias tempranas. Las anomalías más fre- cuente de defectos del nacimiento, con una incidencia pu- 


cuentes de la pared abdominal son la gastrosquisis y el on blicada de casi 3,5 por mil nacidos vivos”. El cribado con 
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TABLA 41-2. CARACTERÍSTICAS ANATOMOPATOLÓGICAS Y CLÍNICAS TÍPICAS DE LOS DEFECTOS 
DE LA PARED ABDOMINAL ANTERIOR 


Gastrosquisis Onfalocele 


Extrofia de cloaca 


A A ———Á 


Localización Paraumbilical derecha — Zona de inserción de cordón Lateral Infraumbilical 
Tamaño del defecto Pequeño (2-4 cm) Variable (2-10 cm) Grande (+ contiguo Variable 
Membrana + con placenta) 
Afectación hepática Común + + 
Ascitis Común 
Engrosamiento intestinal + (a no ser que + 
membrana rota) 
Complicaciones intestinales Común 
Anomalías cardíacas Raras (DT'A, CAP) Comunes (complejas) Común 109-159 
Otras anomalías Raras Comunes Siempre (escoliosis, - Siempre (genitourinario, 
defectos craneales. 'defectos de extremidad) 
: vertebral) 
Anomalías cromosómicas Comunes " 


CAB conducto arterioso permeable; C 


o-fetoproteína sérica materna (AFPSM) es menos sensible 
en el caso de un onfalocele por la presencia de la membra- 
na limitante”, Aunque Fischer y cols. encontraron que el 
98% de los casos de gastrosquisis y el 95% de los onfaloce- 
les se diagnosticaban con precisión con ecografía”, otras se- 
ries extensas han comunicado que pueden no detectarse has- 
ta un tercio de estos defectos”, Un informe sueco de 
1994 observó que el diagnóstico prenatal fue correcto en 
65 de 70 casos!”. Estas discrepancias son el resultado de va- 
rios factores, como la instrumentación, la técnica, la posi- 
ción del feto y la experiencia del operador, Éste es un diag- 
nóstico que no suele poder hacerse cuando el feto está en 
decúbito prono. Otra fuente de error es no visualizar la in- 
serción del cordón rodeado de líquido amniótico y lejos de 
la pared del útero, La zona, el tamaño y contenido del defecto, 
combinados con otras anomalías asociadas, tienen un impacto 
sobre el tratamiento y pronóstico neonatal de estos niños 
(tabla 41-2). La imagen preferida para evaluar los defectos 
de la pared fetal es la proyección transversa. Con las imáge- 
nes transversas podemos diagnosticar la mayoría de los on- 
faloceles observando si el intestino se ha obstruido en la base 
del cordón umbilical. En la misma proyección se suelen po- 
der ver asas del intestino herniadas en la cavidad amniótica 
a la derecha de la inserción del cordón umbilical. 


Embriología 


En la sexta semana menstrual, el disco embrionario plano co- 
mienza un proceso complejo de plegado. Esto se produce 
en los extremos craneal, caudal y lateral del embrión. El ple- 
gado de los componentes laterales forma la pared abdomi- 
nal anterior, un proceso que se completa a las 8 semanas 
menstruales, excepto por la persistencia del tallo corporal 
central!%210, En este momento, debido al volumen de vís- 
ceras sólidas en el abdomen, el intestino medio se fuerza ha- 


complejo extremidad-pared corporal (anomalía del tallo corporal); DTA, defecto del tabique auricular 


cia el coelom extraembrionario en la porción proximal del 
cordón umbilical a través de un proceso conocido como her- 
nia fisiológica. Este intestino externo sufre una rotación de 
90” en sentido contrario a las agujas del reloj a lo largo del 
eje de la arteria mesentérica superior (figura 41-22), Alrededor 
de la vigésima semana menstrual, el intestino medio ha vuel- 
to a la cavidad abdominal, mientras sufre una rotación adi- 
cional de 180? en sentido contrario a las agujas del reloj 
componiendo un total de 270? de rotación '”, Esta hernia 
fisiológica del intestino medio puede observarse con eco- 
grafía (véase figura 41-10)'%, El diámetro de esta hernia in- 
testinal normal puede ser de 7 a 10 mm!%1%, Se ha visto 
una pequeña protrusión en la base del cordón umbilical a 
las 12 semanas en el 20% de los fetos! ”. Luego, dada la po- 
sición extraabdominal normal de los intestinos en el em- 
brión en desarrollo, debemos tener cuidado al realizar el diag" 
nóstico antes de finales del primer trimestre! ”, Timor-Tritsch 
y cols. demostraron con la ecografía transvaginal que el in- 
testino había vuelto a la cavidad abdominal a las 12 semanas 
de gestación'**, En general, la recomendación aceptada es 
que se retrase el diagnóstico de defecto de la pared abdomi- 
nal hasta las 14 semanas de gestación para evitar cualquier po- 
sible error en la fecha de la edad gestacional. Pasado ese tiem- 
po, la pared abdominal anterior en la inserción del cordón 
umbilical debe parecerse a la de la figura 41-13. Hay que te- 
ner cuidado de no pasar por alto una pequeña asa de intes- 
tino en la base del cordón (figura 41-23). 


Gastrosquisis 


La gastrosquisis es un defecto paraumbilical de espesor com- 
pleto relativamente pequeño y situado en el lado derecho de 
la pared abdominal (figura 41-24) que aparece en 1 de cada 
4000 nacimientos!”, Debido al defecto de espesor comple- 
to, se ven asas de intestino flotando libremente en el líquido 


A A O AI 
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FIGURA 41-22. Desarrollo normal de la pared abdominal anterior. A. Hernia en la base de la porción proximal del 
cordón umbilical (9 semanas de gestación). B. Este intestino sufre una rotación de 90" a lo largo del eje de la arteria mesentérica superior. 
C. Alrededor de las 12 semanas de gestación, el intestino vuelve a su posición normal en la cavidad abdominal, sufriendo una rotación 
adicional de 180" a lo largo del eje de la arteria mesentérica superior. 


Capítulo 41 / El abdomen fetal 


CRITERIOS ECOGRÁFICOS PARA EL 
DIAGNÓSTICO DE LA GASTROSQUISIS 


Defecto de la pared abdominal de espesor completo 

Localización paraumbilical del defecto; en general 
en el lado derecho 

Defecto pequeño (es decir, 2 a 4 cm) 

Asas de intestino flotando libremente en el líquido 
amniótico 

Sin cubierta membranosa 


amniótico. Se ha descrito la gastrosquisis del lado izquierdo, 
pero es rara!!%!!!, Al contrario que el onfalocele, el intestino 
herniado está en contacto directo con el líquido amniótico. 
Entre las teorías sobre la causa de este defecto están la invo- 
lución anormal de la vena umbilical derecha''? o la ruptura 
de la arteria onfalomesentérica por isquemia'””. La teoría de 
la ruptura vascular está apoyada por un trabajo reciente res- 
15 y seudoepincft 


pecto al consumo de cocaína!**, tabaco! 
na!!S, Estas sustancias actúan como fármacos vasoactivos, lo 


que puede provocar una gastrosquisis cuando la exposición 


se produce en períodos críticos del desarrollo, Calzolari pu- 

blicó que las mujeres menores de 20 años tenían 11 veces más 
> 3 

. El mayor riesgo en 


posibilidades de presentar gastrosquisis 
¡cionarse con exposición a 


las mujeres más jóvenes parece re 
sustancias vasoactivas, como la nicotina y otras, como el humo 
del tabaco. El riesgo de gastrosquisis es 2,1 veces mayor en 
las mujeres que fuman que en las que no lo hacen'””. Los efec- 
tos vasoactivos de la cocaína se relacionaron con un aumen- 
to de la gastrosquisis!"*, A pesar del hecho de que la gastros- 
quisis suele considerarse el resultado de una lesión vascular, hay 


1379 


un riesgo de recidiva del 3,59% con cierta incidencia fami- 
liar!1912 entre los hermanos. Al contrario que el onfalocele, 
la gastrosquisis no suele asociarse a un aumento de las anomalías 
cromosómicas, lo que indica la necesidad de distinguir con pre- 
cisión estos trastornos! ?!"2, 

Las anomalías intestinales son las complicaciones más 
frecuentes e importantes de la gastrosquisis23:12+12, El 
intestino delgado está siempre eviscerado. Esto se acompa- 
ña a menudo de intestino grueso y en raras ocasiones pue- 
de asociarse a la evisceración del estómago o de los órganos 
sólidos. Todos los fetos con gastrosquisis muestran una mala 
rotación o falta de rotación intestinal. Puede haber isque- 
mia o estenosis intestinal en el 7%-30% de los fetos. Esto 


puede deberse a una compresión de los vasos mesentéricos 
cuando salen por defectos pequeños o a una torsión alrede- 
dor del eje mesentérico. Esta isquemia puede provocar una 
gangrena intestinal, una perforación o una peritonitis me- 
conial. El resultado clínico del feto se relaciona con estas 
126. El recién nacido puede tener una 


complicaciones!? 
stancia hospitalaria larga y complicada!*, La gastrosqui- 
sis no suele acompañarse de anomalías extradigestivas, aun- 
que se han descrito anomalías cardíacas y genitourina- 
rias!24128:129:131-133, Cuando se identifican defectos 
extradigestivos puede considerarse un diagnóstico alternativo. 

Debido a que el trastorno intestinal es el factor más im- 
portante que determina el pronóstico neonatal, esto ha lle- 
vado a intentar determinar el momento óptimo del parto 
siguiendo el aspecto ecográfico del intestino. Con el avan- 
ce de la gestación puede identificarse el engrosamiento del 
intestino eviscerado, La causa de la lesión intestinal sigue 
siendo discutida, Puede deberse a una peritonitis química in- 
ducida por la exposición al líquido amniótico'** o a uha le- 
sión causada por la constricción en la zona del defecto de la 
136, La presencia de una cáscara de fi- 


o 
pared abdominal'? 


B 


FIGURA 41-23. Síndrome del intestino corto. A. En el segundo trimestre, este intestino ha vuelto a la cavidad abdominal. Se ve 
una pared abdominal anterior intacta con un cordón de tres vasos insertándose a nivel del ombligo. B. Proyección transversa de la zona de 
inserción abdominal del cordón. Hay un asa muy pequeña de intestino en la base del cordón. Este asa de intestino estaba necrosada en el 
nacimiento, como otras muchas. El recién nacido tenía un síndrome del intestino corto. (A y B son dos fetos.) 
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FIGURA 41-24. Gastrosquisis. A. Se identifica un defecto paraumbilical derecho en la pared abdominal anterior con un hernia de 


asas libres de intes 


ino delgado en la cavidad amniótica en este feto de 16 semanas. Se ve la burbuja del estómago en el cuadrante superior 


izquierdo. B. Diagrama de esta observación, C, Asas intestinales Ñotando libremente: con la gestación avanzada es más difícil determinar la 


relación que hay entre el defecto en la pared abdominal y el ombligo. D. Imagen superficial de la gastrosquisis usando una ecogra! 


dimensiones que muestra un intestino no cubierto entre las piernas del feto. (Por cortesía del Dr. Wesley Lee.) 


brosis intestinal en la gastrosquisis se ha correlacionado con 
la duración dela exposición dentro del útero al líquido arm 
niótico!”, Otros investigadores han descrito que no se for- 
malningnma cáicitaa pesar denia exposición proleada 
124138, Aunque es Frecuente la dilara- 


al líquido amniótico 
ción del intestino expuesto, deben considerarse la isquemia 
o la obstrucción intestinal cuando se observe una dilatación 
intestinal progresiva'"*, Bond y cols. publicaron 11 casos en 
los que la dilatación intestinal y el engrosamiento mural, y 
no el tamaño del defecto, se correlacionaron con el resulta- 
do neonatal'?, 

Basado en los datos de 24 fetos, Langer aconsejó el uso 
de una curva umbral de dilatación intestinal para predecir 
qué lactantes tienen riesgo de sufrir complicaciones neona- 


tales!*%, Pryde y cols., en una serie de 20 embarazos, publi- 
caron que un nivel de corte absoluto de más de 17 mm de 
dilatación intestinal se asociaba a una mayor morbilidad y 
mortalidad!”. Esto contrasta con Babcock y cols., que en- 
contraron que la dilatación intestinal de 11 mm predecía 
un resultado fetal adverso!*, La falta de acuerdo en la me- 
dida absoluta del diámetro intestinal en esta serie se rela- 
ciona probablemente con el pequeño tamaño de la muestra, 
unido a las presentaciones clínicas variables de estos lactan- 
tes. Muchos autores han descrito que la dilatación intesti- 
nal puede ser un dato de mal pronóstico en los recién naci- 
dos con gastrosquisis!!*1%, Un aspecto anormal del intestino 
fetal muestra una fuerte correlación con las complicaciones 
postoperatorias y la dificultad de reparación '**"2, Datos 
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opuestos procedentes de Alsulyman y cols. concluyeron que 
la dilatación intestinal no predecía resultado feral'*. Datos 
recientes indican que el polihidramnios, no el aspecto del in- 
testino, puede ser mejor factor predictivo!**, Hasta la fecha, 
ningún dato concluyente ha apoyado la fiabilidad de las ob- 
servaciones ecográficas como indicadores pronósticos, ni ha 
habido suficientes datos para apoyar la cesárea profiláctica 
en todos los casos de gastrosquisis'*. Aunque puede es- 
perarse un pronóstico excelente, los factores que ponen en 
peligro el resultado son el retraso del crecimiento intraute- 
rino, la necrosis o atresia intestinal, la infección del líquido 
amniótico y el parto prematuro! '*!%, Hay riesgo de retra- 
so del crecimiento en hasta el 50% de los fetos'""%, 

La supervivencia se aproxima al 90% con un tratamien- 
to neonatal intensivo!” la mayoría de las muertes se rela- 
ciona con la prematuridad, la septicemia o la isquemia in- 
testinal!'”. Durfee y cols. estudiaron 26 fetos que tenían una 
gastrosquisis diagnosticada por ecografía. Diecinueve tu- 
vieron complicaciones posnatales, algunos con complica- 
ciones en múltiples sistemas, incluidas tres muertes. Sólo 
cinco pacientes tuvieron cursos posquirúrgicos completa- 
mente libres de complicaciones!*”. Aunque el tipo de par- 
to sigue siendo discutido!**!*, se aconseja un abordaje pla- 
nificado y coordinado en equipo. 


Onfalocele 


Un onfalocele es un defecto en la línea media de la pared 
abdominal anterior al nivel del ombligo, que permite la her- 
nia del contenido intraabdominal hacia el cordón umbilical. 
Si se produce un defecto del plegado fetal en la porción ce- 
fálica de la superficie ventral del embrión, habrá una extru- 
sión de las estructuras de la línea media superior, junto al con- 
tenido abdominal, como se ve en el defecto pentalogía de 
Cantrell. El fallo en el plegado lateral a lo largo de la su- 
perficie central del embrión produce el onfalocele clásico. 
El fallo en el desplegado de la superficie ventral lateral e in- 
ferior del embrión produce la extrofia de cloaca y vesical. 
Un fracaso completo en el plegado corporal a lo largo de los 
tres ejes produce una deformidad del tallo corporal'*, 
En el onfalocele, el intestino no vuelve a su posición in- 
traabdominal normal. El defecto de la pared abdominal se 
localiza a nivel central en la base del cordón abdominal (f- 
gura 41-25). El onfalocele puede contener intestino, órga- 
nos sólidos o ambos. El contenido del onfalocele está cu- 
bierto por una membrana limitante compuesta de peritoneo 


CRITERIOS ECOGRÁFICOS PARA 
EL DIAGNÓSTICO DEL ONFALOCELE 


Defecto central en la pared abdominal anterior que 
contiene intestino/vísceras sólidas 

Masa englobada por el cordón umbilical 

Membrana limitante que cubre el defecto 


y amnios separados por la gelarina de Wharton (véase figu- 
ra 41-24)'%, La dilatación y el engrosamiento intestinal no 
son característicos de esta enfermedad por la presencia de la 
membrana limitante. Puede verse ascitis, lo que implica 
la presencia de la membrana (figura 41-26)'*. El tamaño y 
contenido del defecto varían considerablemente en este tras- 
rorno!***%, En la mayoría de los casos, el saco contiene hí- 
gado con o sin intestino (véase figura 41-25). En algunos 
casos sólo se identifica intestino en el saco, lo que puede re- 
presentar la persistencia del tallo corporal primitivo más allá 
de las 12 semanas! 171%, La membrana limitante puede 
ser difícil de demostrar por factores técnicos, pero su presencia 
puede inferirse cuando el contenido intraabdominal parece 
estar contenido, en lugar de flotando libremente, en el lí- 
quido amniótico, Se puede hacer un falso diagnóstico po- 
sitivo de onfalocele cuando se estudia el feto en un plano 
oblicuo, o cuando se comprime el abdomen fetal!%%!*, En 
casos raros puede romperse la membrana, lo que complica 
el diagnóstico**!%. La incidencia de este trastorno es simi- 
lar al de la gastrosquisis (1/4000)'* La incidencia de onfa- 
locele se relaciona con un aumento de la edad materna!”. 

La evaluación ecográfica del onfalocele comprende el re- 
gistro del tamaño, contenido y localización del defecto. Es 
frecuente el nacimiento de fetos muertos'“%, y la muerte 
neonatal se relaciona mucho con las anomalías asociadas! ”, 
que pueden aparecer en el 67%-88% de los fetos con un 
onfalocele'”1%%, Debido a que el 50% de las anomalías aso- 
ciadas es de origen cardíaco!*””!, es crítico realizar un es- 
tudio cardíaco detallado para evaluar a estos fetos, Se pro- 
ducen anomalías digestivas en el 40% de los fetos, así como 
anomalías de los sistemas osteomuscular, genitourinario y 
del sistema nervioso central'”?. Como es de esperar, dada la 
falta de retorno del intestino de la cavidad abdominal, siem- 
pre hay mala rotación en este trastorno, 

El onfalocele se asocia a varios síndromes, como el sín- 
drome de Beckwith-Wiedemann, un trastorno autosómico 
dominante caracterizado por gigantismo, macroglosia e hi- 
perplasia pancreática””*!, Aunque el onfalocele no es un re- 
quisito de este trastorno, se ve en el 5%-10% de los lactan- 
tes en el momento del parto. Otros criterios ecográficos son 
la protrusión de la lengua, las anomalías cardíacas y la vis- 
ceromegalia del hígado, el bazo o el riñón. 

Los onfaloceles se acompañan de anomalías cromosómi- 
cas en el 30%-40% de los fetos de las series prenatales. Las 
trisomías 13 y 18 son las más asociadas a los onfaloceles, se- 
guidas de las trisomías 21, 45, XO y la triplolidía "91740, 
La frecuencia prenatal de trisomías 13 y 18 en fetos con un 
onfalocele es 7 veces mayor que la de los fetos a término na- 
cidos vivos!*, Un tercio de los feros con trisomía 13, y un 
10%-50% con trisomía 18, tendrán un onfalocele!"5%%, Los 
fetos con sacos que contienen sólo intestino tienen un ries- 
go significativamente mayor de anomalías cromosómicas 
que los que contienen hígado! 7117, Un saco de tamaño 
pequeño asociado a una traslucidez en la nuca es una ob- 
servación frecuente en los pacientes con patrones cromosó- 
micos anormales!”*. El estudio cromosómico debe realizar- 
se en todos los fetos diagnosticados de onfalocele. 
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FIGURA 41-25. Onfalocele. A. Se ve un defecto central en la pared abdominal en la base del cordón umbilical. El hígado está 
contenido dentro del saco. B. Onfalocele. La imagen de superficie en tres dimensiones muestra que hay una membrana lisa sobre el 
intestino herniado al interior del cordón. (Compare con la figura 41-23D.) C. En este feto de 17 semanas se identifica el intestino delgado 
herniándose en la base del cordón umbilical sin que se observe ningún otro contenido abdominal. D, Diagrama de esta observación. 

(A. Por cortesía de Ants Toi, M.D., University of Toronto; B. Fotografía por cortesía del Dr. Wesley Lee.) 


Debido a que la reparación del onfalocele suele tener éxi- 
to, la determinación precisa de las anomalías asociadas es el 
elemento más importante en la supervivencia del feto, no 
el tamaño del defecto o la presencia de ascites'”, Como la 
gastrosquisis, el onfalocele muestra una mayor incidencia 
de retraso del crecimiento, y la mayor parte de las veces la 
mortalidad y morbilidad reflejan las anomalías estructura. 
les y cromosómicas asociadas!””, La supervivencia neonatal 
en los onfaloceles complicados se aproxima a la de la gas- 
trosquisis, mientras que los fetos con anomalías importan- 
tes o defectos cromosómicos asociados tienen una mortali- 
dad mayor del 80%)?%12%129:180, La supervivencia de los 
lactantes con onfalocele sigue siendo de alrededor del 80%, 


en gran parte debido a la coexistencia de anomalías!%, 


Pentalogía de Cantrell 


La pentalogía de Cantrell se considera el resultado de una fal- 
ta de fusión de los pliegues laterales en la región torácica con 
una extensión variable a nivel inferior'“*, No se desarrolla el ta- 


bique transverso del diagfragma!*", Hay un onfalocele y un 
corazón ectópico (figura 41-27). Otras observaciones asocia- 
das son secundarias a estos dos defectos principales. El sín- 
drome consta de lo siguiente: 1) hernia diafragmática ante- 
rior; 2) defecto de la pared abdominal en la línea media; 
3) anomalías cardíacas; 4) defecto en el pericardio diafragmá- 


CRITERIOS ECOGRÁFICOS 
DE LA PENTALOGÍA DE CANTRELL 


Defecto en la línea media de la pared anterior que 
habitualmente afecta a la porción superior del 
abdomen 

Corazón ectópico 

Derrame pericárdico o pleural 

Anomalías craneofaciales 

Ascitis 

Cordón con dos vasos 
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tico, y 5) defecto esternal inferior'*?, Se ha escrito su asociación 
a anomalías cromosómicas!**!%, así como a anomalías extra- 
cardíacas, como las anomalías craneofaciales, las anomalías ver- 
tebrales, el cordón de dos vasos y la ascitis. Se han publicado 
dos pacientes con pentalogía de Cantrell con un higroma quís- 
tico asociado. Los autores propusieron que un higroma quís- 
tico puede ser un marcador adicional de este sindrome'*”, El 
trastorno es raro'**, con unos 50 casos publicados. La de- 
mostración de un onfalocele y un corazón ectópico debe in- 
dicar el diagnóstico de pentalogía de Cantrell, El pronóstico 
depende de la gravedad de las anomalías, pero la mayoría de 
diagnosticados antes del nacimiento fallecen'*91%, 


los cas 


Complejo de extremidad-pared corporal 


El complejo de extremidad-pared corporal, o anomalía del 
tallo corporal, es una malformación compleja causada por 
la falta de cierre de la pared corporal central. Tiene al me- 


a 


FIGURA 41-26. Onfalocele. A. La ecografía de un feto de 

18 semanas a través del onfalocele en una localización paraumbilical 
muestra el hígado (H) y la inserción del cordón (C) sobre el 
abdomen (A). La ascitis abdominal se aprecia también como una 
membrana limitante. B. Diagrama de este trastorno. 

C. La membrana limitante indica un onfalocele. Al avanzar la 
gestación, la relación del cordón umbilical es más dificil de evaluar 
con respecto al contenido abdominal, (Por cortesía de Joseph 
Brunner, M.D., Dept. of Obstetrics and Gynecology, Vanderbilt 
University Medical Center, Nashville, Tenn.) 


nos dos de las anomalías siguientes: defectos en las extre- 
midades, defectos corporales anteriores y exencefalia o en- 
cefalocele con o sin defectos faciales (figura 41-28)'%. 

La causa de este complejo sigue siendo discutida. Aunque 
algunos investigadores lo ven como una forma extrema de un 
síndrome de brida amniótica, esto no sería responsable de 
muchas de las anomalías asociadas'”!”!. La mayoría de los 
casos es esporádica!*21%, Sus mecanismos son una ruptura 
precoz del amnios!*%!%, una ruptura vascular! 991951% y una 
disgenesia embrionaria!” Las anomalías indican un desarrollo 
anormal del tallo corporal como mecanismo patológico. La 
teoría más plausible es que un accidente vascular temprano pro- 
voca rupturas en la pared corporal y malformaciones inter- 
nas!>19:19, El desarrollo inadecuado del pliegue corporal 
craneal, caudal y lateral da lugar a una ausencia de cordón 
umbilical o a un cordón corto con la evisceración de los ór- 
ganos abdominales que estén unidos a la placenta"%2”, Un 
defecto excéntrico de la pared central que afecta al abdomen, 
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CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DEL COMPLEJO EXTREMIDAD-PARED 
CORPORAL 


Gran defecto en la pared ventral del abdomen y del 
tórax (a menudo en el lado izquierdo) 

Anomalías craneofaciales 

Escoliosis acentuada, disrafismo vertebral o ambos 

Defectos en extremidades 

Cordón umbilical corto o ausente 

Bandas amnióticas 


FIGURA 41 Ectopia del cordón con pentalogía 
de Cantrell. El estudio a través del tórax muestra los 
ventrículos cardíacos (V) eviscerados en el líquido amniótico en la 
parte superior de un defecto que incluía un onfalocele, También 
había una anomalía cardíaca compleja y un labio hendido. 

(Por cortesía de Leo Drolshagen, M.D,, Fort Smith, Ariz,) 


FIGURA 41-28. Complejo extremidad-pared 
corporal. A. Hay dificultad para diferenciar la pared abdominal 
anterior de la placenta adherente (P) en este feto de 17 semanas. 
A, defecto de la pgred abdominal; C, columna. B. Ilustración de la 
relación que hay entre el feto y la placenta. C. Se identifica una 
escoliosis significativa (E). 
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el tórax o ambos, los defectos craneales y faciales y las anomalías 


en las membranas placentarias y del cordón umbilical son las 
27)175:19099,202 


características de este complejo (véase figura 41 
El defecto en la pared abdominal suele ser estar en el lado 


izquierdo, a diferencia del defecto del lado derecho que sue- 
le observarse en la gastrosquisis!”. En una serie de 25 lac- 
tantes con complejo de extremidad-pared corporal las prin- 
cipales anomalías vistas fueron los defectos en las extremidades 
(95%), la escoliosis grave (77%), las malformaciones de los ór- 
ganos internos (95%) y las anomalías craneofaciales (56%)'”, 
Los defectos de las extremidades fueron el pie zambo, la fal- 
ta de extremidades o dedos, la artrogriposis, la polidactilia y 
las 
ardíacos, la falta de diafragma, la atresia intestinal y las anoma- 
les son las hendiduras 


indactilia. Las malformaciones internas son los defectos 


lías renales. Los defectos crancofaci. 


faciales, el encefalocele o la exencefalia. Se ven bandas am- 
nióticas en hasta el 40% de los casos”%*, Algunas de estas mal- 
formaciones pueden ser de origen posicional y relacionarse 
con la unión del feto a la placenta y la hiperextensión?”, 

La posición fetal distorsionada y la gravedad de las anoma- 
lías pueden dificultar la evaluación ecográfica. El tronco del 
feto es adherente a la placenta sin ningún cordón umbilical 
demostrable. Su diferenciación precisa de otros defectos de 
la pared abdominal es crucial porque el complejo de extre- 
midad-pared corporal es siempre mortal. 


Extrofia vesical y de cloaca 


La extrofia de vejiga y de cloaca representa defectos de la lí- 
dela pared abdominal 


nea media en la región infraumbili 


FIGURA 41-29. Extrofia vesical. A. Ecogra 


OBSERVACIONES ECOGRÁFICAS 
EN LA EXTROFIA DE LA CLOACA 


e 
Gran defecto infraumbilical de la pared anterior con 
masa irregular en la pared anterior 
Falta de vejiga 
Malformación de genitales 
Defecto del tubo neural 


anterior?” Aunque estos trastornos comparten un origen 
embriológico, difieren en la extensión y gravedad de las ob- 
servaciones anómalas. Son defectos raros con una incidencia 
de 1 por cada 33.000 na 
1 cada 200.000-400.000 nacidos vivos en el caso de la extrofia 

207. En los fetos con extrofía vesical, las células 


¡dos vivos en la extrofa vesical y de 


de cloaca 
mesenquimales no migran entre el ectodermo y la cloaca a 
las 6 semanas de edad gestacional. Esto produce un fracaso en 
el desarrollo muscular de la pared abdominal anterior, con 


, 9 A 
una eversión inadecuada de la mucosa vesical (figura 41-29)'%, 


to aislado, 


En general, es un de 


Extrofia de cloaca 


La extrofia de cloaca es una constelación más compleja de 


observaciones debida a un desarrollo inadecuado embrio- 
lógico de la membrana cloacal, En la extrofia de cloaca per- 
te la membrana cloacal infraumbilical que interfiere con 


s 
el cierre normal de la pared abdominal anterior y hay una 


B 


fa transvaginal a las 16 semanas. Sospecha de defecto de la pared abdominal en la 


ecografía transabdominal que muestra una masa pequeña de partes blandas (flechas) que sobresale desde la pared abdominal anterior 


La vejiga urinaria no se vis 


B. La fotografía realizada después del fallecimiento confirma la extrofía vesical con un onfalocele infraumbilica 


una atresia anorrectal. Cu, cordón umbilical 


izó, lo que lleva a realizar un diagnóstico diferencial entre extrofia vesical o de cloaca Co, columna. 


¡ado (O). También hay 
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Intestino 
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3 Oríalocale 


FIGURA 41-30. Extrofia de cloaca dentro del útero. A. Masa de partes blandas mal definida vista en la región infraumbilical 
de la pared abdominal, así como hemivejigas laterales. B. La fotografía realizada tras el fallecimiento ilustra la masa paraumbilical de partes 


blandas y 
Gynecology, Vanderbile University Medical Center, Nashville, Tenn.) 


falta de separación del tabique urogenital del recto”, Como 
resultado, persisten dos restos embrionarios de mucosa ve- 
sical a nivel lateral. Las dos hemivejigas están separadas por 
mucosa intestinal, lo que probablemente corresponde al cie- 
go porque el íleon entra en él (figura 41-30). El fleon ter- 
minal se prolapsa a menudo a través del ciego expuesto, dan- 
do el aspecto de una trompa de elefante?”, Puede verse una 
l intacta hasta tan tarde como las 22 se- 
y?19211. Las anomalías asociadas afec- 


membrana cloaca 
manas (figura 41-31 
tan al sistema nervioso central, el sistema genitourinario, 
los genitales anómalos, los defectos de las extremidades (so- 
bre todo pies zambos), el cordón con dos vasos, los defec- 
tos cerrados vertebrales (figura 41-32), los onfaloceles y, en 


: : 308.212-2 ¡ 
ocasiones, la agenesia renal "21221, Debido a que estos sín- 


dromes son infrecuentes, la genética de estos trastornos es 


incierta, y debe considerarse la evaluación cromosómica. 


Extrofia vesical 


Las observaciones ecográficas en la extrofia vesical son la in- 
capacidad para identificar la vejiga y una masa en la pared 
abdominal que es la pared vesical posterior expuesta. El om- 
bligo está desplazado en sentido inferior y se localiza cerc: 

del borde superior de las vías extróficas”!”. El defecto de la 
pared abdominal puede estar oscurecido por la mucosa ve- 


sical en eversión. La única observación que indica esta anoma- 
lía puede ser una masa de partes blandas que sobresale por 
la porción inferior de la pared abdominal anterior, sin una 
vejiga identificada (véase figura 41-29)%%%, 

Otras anomalías asociadas que pueden verse son un tó- 
rax estrecho, la cifoescoliosis, el pie zambo y las anomalías 


las hemivejigas que están separadas por intestino que sobresale. (Por corte 


fa de Joseph Brunner, M.D., Dept. of Obstetrics and 


FIGURA 41-31, Extrofia de cloaca. La cabeza está a la 
derecha. Una gran masa quística se extiende fuera del feto en la 
izquierda. No se ve la vejiga. Ésta es la membrana cloacal, que 
suele romperse a las 22 semanas. 


renales. También se han descrito la hidrocefalia y la ascitis, 
pero no siempre están presentes”””, Es necesario diferenciar 
este trastorno de otros defectos de la pared abdominal an- 
terior. Esto se consigue determinando el tamaño del defec- 
to con respecto al ombligo. 

La diferenciación prenatal entre la extrofia vesical y la ex- 
trofía de cloaca puede ser difícil, pero pequeñas series han 
descrito un diagnóstico prenatal satisfactorio de estos sín- 
218. Estos trastornos deben considerarse cuando 


dromes 
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FIGURA 41-32. Anomalías extragenitourinarias típicas de la extrofia de cloaca. A. Pic zambo. B, Meningohidrocele 


cerrado (en la base de la columna). C. Extrofia de la cloaca con extremida 


7 del reloj. 


se demuestra un defecto infraumbilical y una falta de veji- 
ga urinaria. Es importante diagnosticar correctamente es- 
tos dos trastornos por las diferencias en el resultado fetal. 
El pronóstico de la extrofía vesical es favorable, aunque pue- 
den ser necesarias múltiples intervenciones””. Debido a la 
complejidad de las anomalías que hay en la extrofia de clo- 
aca, el pronóstico es menos favorable y se relaciona con la 
gravedad de los defectos. Aunque algunos artículos han ob- 
servado una mortalidad del 55%”, Lund y cols. publica- 
ron en su experiencia de 25 años de 50 casos desde 1974 a 
1999 que la supervivencia global era del 98%?”. Avances 
recientes en la asistencia de apoyo y en las técnicas quirúr- 
gicas han mejorado los informes sobre la supervivencia, de 
manera que Hurvitz y cols. publican una supervivencia post- 
operatoria del 90%”, 
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EL APARATO GENITOURINARIO FETAL 
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LA VÍA URINARIA NORMAL 
Embriología 
Aspecto ecográfico 
Volumen de líquido amniótico 


Esquema del capítulo 


Enfermedad renal 
poliquística autosómica 
dominante (adulto) 

Síndromes asociados a la 
enfermedad renal quística 


Reflujo vesicoureteral 
Obstrucción de la vía urinaria 
inferior 
Obstrucción uretral 
Intervención dentro del útero 


ANOMALÍAS DE LA VÍA 
URINARIA 
Agenesia renal bilateral 
Agenesia renal unilateral 
Ectopia renal 
Riñón en herradura 


Neoplasia renal 


Riñones ecógenos 
Quistes renales simples 


Masa suprarrenal 
Dilatación de la vía urinaria 


Derivación vesicoamniótica 
Extrofia vesical 
EL APARATO GENITAL 
Genitales normales 
Genitales anormales 


Enfermedad renal quística superior Hidrometrocolpos 
Riñón displásico ec a la Quistes ováricos 
multiquístico ronefrosis 
Displasia renal quística Obstrucción en la unión CONCLUSIÓN 
obstructiva ureteropélvica 
Enfermedad renal Obstrucción en la unión 
poliquística autosómica ureterovesical 


recesiva (infantil) 


La evaluación de la vía urogenital fetal es una parte inte- 
gral del estudio ecográfico obstétrico. La ecografía mues- 
tra la anatomía normal y permite detectar y caracterizar 
muchas anomalías genitourinarias. Además, la evaluación 
del volumen de líquido amniótico proporciona informa- 
ción pronóstica importante sobre la función renal del feto. 
El diagnóstico prenatal precoz y preciso es importante por- 
que puede influir en los tratamientos neonatal y obstétrico. 

Las anomalías del aparato urogenital son responsables del 
30% de todas las malformaciones detectadas mediante la 
ecografía prenatal habitual”. Se propone un abordaje eco- 
gráfico sistemático, que comprende un estudio de las anoma- 
lías asociadas, así como una evaluación detallada de la es- 
tructura y función renales. 


LA VÍA URINARIA NORMAL 
Embriología 


El riñón permanente (metanefros) es el tercero de una serie 
de órganos excretores en el embrión humano que se forma 
después del pronefros y del mesonefros”. En la séptima se- 


Anomalías con duplicación 


mana menstrual, el metanefros comienza a desarrollarse a 
partir de dos fuentes: la yema ureteral y el mesodermo me- 
tanéfrico (figura 42-1). La yema ureteral es una evaginación 
del conducto mesonéfrico cerca de su entrada en la cloaca. 
Se alarga y ramifica en un patrón dicotómico dando lugar 
al uréter, la pelvis renal, los cálices y los túbulos colectores. 
Mediante una interacción con el mesodermo metanéfrico, 
la yema ureteral induce la formación de nefronas. Al prin- 
cipio de la vida embrionaria, los riñones se localizan en la pel- 
vis, pero «ascienden» hasta su posición adulta en la 11.* se- 
mana menstrual, Comienzan a producir orina al final del 
primer trimestre. 

Hacia la 9.* semana menstrual, el tabique urorrectal divi- 
de la cloaca (la parte caudal del intestino posterior) en el rec- 
to a nivel posterior y el seno urogenital a nivel anterior (véa- 
se figura 42-1). La vejiga urinaria se desarrolla a partir del 
seno urogenital y del mesénquima esplácnico que le rodea. 
La uretra femenina y casi toda la uretra masculina tienen un 
origen similar. Al principio, la cúpula vesical se continúa con 
la alantoides, pero esta conexión se constriñe rápidamente y 
se convierte en un cordón fibroso llamado uraco que se ex- 
tiende desde el vértice de la vejiga hasta el ombligo. 
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FIGURA 42-1. Embriología de la vía urinaria. Diagramas que muestran: 1) la división de la cloaca en el seno urogenital y el 
recto; 2) la absorción de los conductos mesonéfricos; 3) el desarrollo de los riñones permanentes (metanefros), la vejiga urinaria, la uretra y 
el uraco, y 4) cambios en la localización de los uréteres. A. Proyección lateral de la mitad caudal de un embrión de 5 semanas. B, D y E 
Proyecciones dorsales, C, E, G y H. Proyecciones laterales. Los estadios mostrados en G y H se alcanzan en la semana 12. (Tomado de 
Moore KL, Persaud TVN: The Developing Human: Clinically Oriented Embryology, th ed. Philadelphia, WB Saunders, 1998.) 
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13 semanas 


33 semanas 


C 


19 semanas, 


33 semanas 


D 


FIGURA 42-2. Aspecto normal de los riñones en diferentes edades gestacionales. A. Estudio transvaginal a las 
13 semanas en el plano coronal que muestra riñones normales (cursores), que aparecen hiperecoicos, con áreas ecolúcidas centrales pequeñas 


debido al líquido que ha 
(flechas) como una pareja de estructuras isoecoi 
33 semanas muestran el riñón bien demarcado por la grass 
de flecha) son hipoecoicas, Hay una pequeña cantid 


Aspecto ecográfico 


En el primer trimestre, los riñones fetales se estudian me- 
jor mediante una ecografía transvaginal. Se les ve como 
estructuras hiperecoicas ovales en las regiones paraverte- 
brales, con una pequeña área central ecolúcida debida al 
líquido que hay en la pelvis renal (figura 42-2A)?. A las 12- 
13 semanas de gestación pueden visualizarse los riñones 
en el 99% de los casos con ecografía transabdominal y 
transvaginal combinadas”. Al principio del segundo tri- 
mestre aparecen como estructuras isoecoicas e hipoecoi- 


cas adyacentes a la columna fetal en la ecografía transab- 
dominal (véase figura 42-2B). A medida que el feto 
madura, los riñones se perfilan mejor debido al depósito 
de grasa en las regiones perirrenales y en el seno renal”. 
Aparece un borde ecógeno, y hay una mayor ecogenici- 


en la pelvis renal. B. Estudio transabdominal a las 19 semanas en el plano transverso que muestra los riñones 
s adyacentes a la columna fetal. 1 

perirrenal, con una diferenciación corticomedular normal. Las pirámides (puntas 
lad de líquido en el sistema colector central (flecha negra). 


s estudios longitudinal (C) y transverso (D) a 


dad del seno renal central. En el tercer trimestre se dis- 
tingue entre corteza y médula (véase figura 42-2C, D). 
Las pirámides renales se orientan en las columnas ante- 
rior y posterior y son hipoecoicas respecto a la corteza re- 
nal. A menudo son visibles lóbulos fetales normales que 
dan al riñón un contorno ondulado. 

Los riñones crecen a lo largo de todo el embarazo. Una 
regla que se cita a menudo es que «la longitud del riñón en 
milímetros se aproxima a la edad gestacional en semanas, 
desde la semana 24 a la 40». Pero estudios más recientes 
muestran que las longitudes renales son superiores a lo que 
se ha descrito antes”*. En la tabla 42-1 se muestran las lon- 
gitudes medias del riñón, sus desviaciones estándar e inter- 
valos de confianza del 95%. 

A veces es difícil definir los bordes renales exactos, en es- 
pecial en el polo superior, por la sombra de las costillas o la 
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TABLA 42-1. MEDIA, DESVIACIÓN ESTÁNDAR 
(DE) E INTERVALO DE CONFIANZA (IC) DEL 
95% EN VARIAS EDADES GESTACIONALES 


Edad 

gestacional — Longitud 

(sem) media (cm) DE 1C95% 2» 
18 2,2 0,3 1,6-2,8 14 
19 2,3 04 115-3123 
20 2,6 04 1834 22 
21 2 037 24-92 120 
2 2,7 03 20-34 18 
23 3,0 04 2237.19 
24 3,1 06 1944 13 
25 3,3 04 aaesr o 
26 3,4 04 2444 9 
27 3,5 04 27-44 15 
28 3,4 04 2642 19 
29 3,6 07) ¡2348.12 
30 3,8 04 2946 24 
31 37 05 2846 23 
32 4,1 05, 351 123 
33 4.0 0,3 334,7 28 
34 42 04 33-50 36 
35 42 05. 10252 147 
36 42 04 33-50 36 
37 4,2 04 335,1 40 
38 4,4 06 3256 32 
39 4,2 03 3548. 017 
40 4,3 0,5 32:53 10 
41 4,5 0,3 3,9-5,1 4 


Tomado de Cohen HL, Cooper J, Eisenberg Det al: Normal length of fsal 
hidneys: Sonographic study in 397 obstetric patients. AJR Am ] Roentgenol 
1991;157:545-548. 


mala distinción de la glándula suprarrenal. La respiración 
fetal puede ayudar a visualizar el riñón. También es impor- 
tante evitar la sección oblicua a través del riñón para tomar 
la medida, El cociente entre la circunferencia renal y la ab- 
dominal es constante a lo largo del embarazo, entre 0,27 
y 0,30%. 

Los cálices no suelen visualizarse, pero es frecuente en- 
contrar algo de líquido en la pelvis renal. El eco de la pelvis 
renal muy característico es a menudo la clave para encontrar 
los riñones en el segundo trimestre. Las medidas de la pel- 
vis renal se exponen en la sección sobre la hidronefrosis. El 
uréter normal tiene entre 1 y 2 mm de diámetro y normal- 
mente no es visible, 

Utilizando la ecografía transvaginal, la vejiga puede ver- 
se ya en la semana 11 de gestación”. En las semanas 12 a 13 
de gestación, la vejiga puede visualizarse en el 98% de los ca- 
sos utilizando la ecografía transabdominal y transvaginal”. 
"Tiene paredes finas y se sitúa a nivel anterior en la pelvis. 
Las arterias umbilicales (vesical superior) discurren latera- 
les a la vejiga en su camino al ombligo (figura 42-3). La pro- 
ducción urinaria fetal horaria aumenta al avanzar la gesta- 
ción, desde un valor medio de 5 ml/h a las 20 semanas 


456 lh a las 41 semanas'%. El volumen vesical máximo 
aumenta desde un valor medio de 1 ml a las 20 semanas a 
36 ml a las 41 semanas. La vejiga normal se llena y se vacía 
(parcial o completamente) cada 25 minutos aproximada- 
mente (entre 7 y 43 minutos)'”. Luego deben observarse 
cambios en el volumen vesical durante el curso de la eco- 
grafía obstétrica. 


Volumen de líquido amniótico 


La evaluación del volumen de líquido amniótico (VLA) pro- 
porciona información importante sobre las funciones renal 
y placentaria. La evaluación del VLA es un componente cla- 
ve de la evaluación de la biofísica fetal. Pasadas 16 semanas, 
la producción fetal de orina se convierte en la principal fuen- 
te de líquido amniótico", Hay varios métodos para evaluar 
el VLA. Uno combina la evaluación subjetiva con las técnicas 
semicuantitativas como la medida de la bolsa más grande 
(libre de cordón umbilical y de partes pequeñas del feto), el 
índice de líquido amniótico (ILA) o ambos. Los estudios 
realizados con el mismo observador y entre varios han de- 
mostrado que la evaluación subjetiva del VLA por ecogra- 
fistas con experiencia es fiable!”. El oligohidramnios signi- 
ficativo da lugar a una compresión del feto, un hacinamiento 
acentuado de las partes fetales y una mala definición de las 
interfases fetales. Se ha propuesto la siguiente clasificación 
para el método de una sola bolsa: la profundidad vertical de 
la bolsa menor de 2 cm indica un oligohidramnios mode- 
rado a intenso; de 2 a 8 cm es normal y mayor de 8 cm in- 
dica polihidramnios'?. 

El VLA se obtiene midiendo la profundidad vertical (mm) 
de la bolsa de líquido amniótico sin cordón más grande en 
los cuatro cuadrantes del útero, y la suma de las cuatro me- 
didas es el índice!*!*, Varía con la edad gestacional, como 
se muestra en el nomograma (tabla 42-2). 

El oligohidramnios debe definirse como más de dos de 
viaciones estándar por debajo de la media para la edad ge: 
tacional específica, aunque se recomienda el valor del per- 
centil quinto para el cribado. El VLA es un método objetivo 
y reproducible para medir el líquido amniótico", Es úcil 
para seguir el VLA en estudios seriados, sobre todo por múl- 
tiples examinadores con experiencia variable. Pero hay va- 
rias limitaciones técnicas e interpretativas en los métodos 
semicuantitativos'”. Si el feto es activo, el movimiento fetal 
puede cambiar rápidamente el tamaño de las bolsas. Una 


EVALUACIÓN DE LÍQUIDO 
AMNIÓTICO (MÉTODO DE LA BOLSA 
MÁS GRANDE) 


Profundidad vertical: 

<2 cm: Oligohidramnios 
2-8 cm: Normal 

>8 cm: Polihidramnios 
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EEES 


FIGURA 42-3. Vejiga urinaria normal. A. Imagen sagital de un feto de 12 semanas. Obsérvese la vejiga urinaria normal (flecha). 


a imagen Doppler potencia de las arterias umbilicales (fechas grandes) a las 20 semanas de gest: 


ión áyuda a identificar cualquier 


estructura llena de líquido dudosa en la pelvis como la vejiga urinaria (V). 


álA__A A AAA< KK 


TABLA 42-2. VALORES DEL ÍNDICE DEL LÍQUIDO 
AMNIÓTICO (mm) EN EMBARAZO NORMAL 


Percentiles del índice de líquido amniótico 


Semana 2,5 5 50 95 97,5 
16 73 EE 121 185 201 
17 77 83 127 194 211 
18 80 87 133 202 220 
19 83 90 137 207 225 
20 86 93 141 212 230 
21 88 95 143 214 233 
2 89 97 145 216 235 
23 90 98 146 218 237 
24 9 98 147 219 238 
25 89 7 147 221 240 
26 89 97 147 223 242 
2 85 95 146 226 245 
28 86 9% 146 228 249 
29 84 92 145 231 254 
30 82 90 145 234 258 
31 79 88 144 238 263 
32 77 86 144 242 269 
33 76 83 143 245 274 
34 72 81 142 248 278 
35 70 y7 140 249 279 
36 68 77 138 249 279 
37 66 75 135 244 275 
38 65 73 132 239 269 
39 64 72 127 226 255 
40 63 71 123 214 240 
41 63 70 116 194 216 
42 63 69 110 175 192 


Tomado de Moore TR, Cayle JE: The amniotic fuuid index in normal 
human pregnancy Am ] Obstet Gynecol 1990;162:1168-1173. 


gran bolsa puede verse sustituida por múltiples bolsas pe- 
queñas entre las extremidades. Medir las bolsas con el cor- 
dón o las bolsas con grandes dimensiones verticales pero an- 
churas pequeñas (<1 cm) daría lugar a una sobreestimación. 
Pero el uso concurrente del Doppler color condujo a un 
diagnóstico excesivo de oligohidramnios en gestaciones del 
tercer trimestre según un artículo””. Si se va a integrar el 
Doppler color en la evaluación habitual del VLA hay que de- 
terminar nuevas definiciones de los límites normales y anor- 
males'”, Una nueva técnica que usa la ecografía tridimensional 
puede ser útil para cuantificar el VLA!*. Se ha recomenda- 
do que cuando el índice esté por debajo de 100 mm deben 
promediarse tres medidas del VLA!”. El VLA no es un sus- 
tituto de la experiencia en la evaluación del ILA. 


ANOMALÍAS DE LA VÍA URINARIA 


Las anomalías congénitas de los riñones y los uréteres son 
muy comunes y se encuentran en el 39-4% de la pobla- 
ción?. La incidencia de anomalías de la vía urinaria detec- 
tadas en la ecografía prenatal habitual varía entre los cen- 
tros en 1 de cada 154 embarazos a 1 cada 1200”. Las 
anomalías mortales de la vía urinaria son responsables del 
10% de las terminaciones de embarazos'”. La frecuencia de 
detección de uropatía no mortal está influenciada por mu- 
chos factores, en particular el momento en que se hace el 
estudio, la experiencia del operador y la calidad del equi- 
po de ecografía. 

Un abordaje sistemático al diagnóstico prenatal de las 
anomalías de la vía urinaria comprende la evaluación del 
volumen del líquido amniótico, la localización y caracteri- 
zación de las anomalías de la vía urinaria y la búsqueda de 
anomalías asociadas. 
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DIAGNÓSTICO PRENATAL DE LAS 
ANOMALÍAS DE LA VÍA URINARIA 


Evaluación del volumen de líquido amniótico 

Localización y caracterización de las anomalías de la 
vía urinaria 

Estudio de anomalías asociadas 


El VLA normal en la segunda mitad del embarazo im- 
plica al menos un riñón funcionante y una vía urinaria per- 
meable hasta la cavidad amniótica. Si hay un oligohi- 
dramnios (sin ruptura de membranas ni signos de retraso 
del crecimiento intrauterino), deben sospecharse con fuer- 
za anomalías de la vía urinaria. En el marco de una anoma- 
lía de la vía urinaria, un VLA normal indica un buen pro- 
nóstico. El oligohidramnios al principio del segundo trimestre 
tiene un pronóstico muy malo por la hipoplasia pulmonar 
asociada”. En ocasiones, y paradójicamente, puede apare- 
cer un polihidramnios, especialmente en la uropatía obs- 
tructiva unilateral, en el nefroma mesoblástico o cuando hay 
anomalías concomitantes del sistema nervioso central o del 
aparato digestivo. 

Las siguientes cuestiones son útiles para definir y carac- 
terizar la anomalía de la vía urinaria: 


¿Se identifica la vejiga y tiene un aspecto normal? 

+ ¿Hay riñones? ¿Tienen un tamaño, posición y 
ecogenicidad normales? ¿Se identifican quistes 
renales? 

¿Está la vía urinaria dilatada? Si es así, ¿en qué grado, 
a qué nivel y cuál es la causa? 

¿Es la afectación unilateral o bilateral, simétrica o 
asimétrica? 

¿Cuál es el sexo del feto? 


Es importante realizar un estudio anatómico detallado 
para buscar anomalías asociadas, que pueden indicar la pre- 
sencia de un síndrome o anomalía cromosómica. Las ano- 
malías renales pueden ser parte de la asociación VATER 
(anomalías Vertebrales, atresia Anal, fístula TraqueoEsofágica, 
defectos del Radio y anomalías Renales). Una expansión de 
este síndrome (VACTERL) comprende defectos Cardíacos 
y de la extremidad (Limb, en inglés) que no afectan al radio. 
Cuando hay malformaciones adicionales, el riesgo de anoma- 
lías cromosómicas disminuye significativamente: X 30 para 
múltiples defectos frente a x 3 para defectos renales ais- 
lados”. 

Además, se recomienda hacer una ecografía renal a los 
padres (y hermanos) de los fetos con sospecha de ciertas 
anomalías renales (enfermedad renal poliquística, agene- 
sia/disgenesia grave renal bilateral), porque esto puede ayu- 
dar a diagnosticar el tipo de enfermedad renal poliquística 
del feto y a detectar un trastorno renal asintomático en los 
padres o hermanos”. 


Agenesia renal bilateral 

La agenesia renal bilateral es una anomalía congénita mor- 
tal con una incidencia de alrededor de 1 cada 4000 nz 
mientos y un predominio masculino de 2,5 a 17. La yema 
ureteral no se desarrolla, no se forman las nefronas, no se 
produce orina y aparece un oligohidramnios intenso. La hi- 
poplasia pulmonar es la principal causa de muerte neonatal. 
Otras características de la «secuencia de Potter» son la cara 
típica (nariz afilada, pabellones auriculares de asiento bajo, 
pliegues epicánticos prominentes e hipertelorismo), defor- 
midades en las extremidades y retraso del crecimiento. 

Las observaciones ecográficas son el oligohidramnios in- 
tenso y la falta de visualización de los riñones y la vejiga. 
Antes de la 16.* semana de gestación, cl VLA no depende de 
la producción de orina y puede ser normal a pesar de que no 
haya función renal. La falta de riñones fetales debe ser la ob- 
servación más específica, pero puede ser difícil de demostrar 
debido a la mala calidad de imagen que acompaña al oli- 
gohidramnios. Además, el intestino o las glándulas suprarre- 
nales en la fosa renal pueden confundirse con riñones*%, 
Pero el reconocimiento de un aspecto aplanado y caracterís- 
tico de la glándula suprarrenal en la ecografía longitudinal 
(signo de la suprarrenal «tumbada») ayuda a confirmar que 
el riñón no se desarrolló en el flanco (figura 42-4)”. 

La falta de visualización repetida y consistente de la ve- 
jiga urinaria (a lo largo de 1 hora) es un signo secundario de 
agenesia renal bilateral. Por el contrario, la identificación 
de una vejiga normal excluye este diagnóstico. Un peque- 
ño divertículo del uraco puede parecer una vejiga, pero su 
falta de llenado y vaciado lo distingue de la vejiga. La pro- 
vocación con furosemida no es útil porque no distingue con 
fiabilidad entre fetos con agenesia renal y aquéllos con una 
función renal reducida por otras causas (p. ej., retraso del 
crecimiento intrauterino)"*”, 

Se han propuesto otras técnicas que mejoran la visuali- 
zación de las estructuras fetales: la infusión intraamniótica 
e intraperitoneal de solución salina isotónica?”, la ecografía 


EVALUACIÓN DE LA VÍA URINARIA 


-_  _Á A  _>> > _-----A<A<< 
Vejiga 
Presencia 
Aspecto y tamaño 
Riñones 
Presencia 
Número 
Posición 
Aspecto (ecogenicidad, quistes) 
Unilateral o bilateral 
Sistema colector 
Dilatación 
Nivel de obstrucción 
Causa de obstrucción 
Unilateral o bilateral 
Sexo del feto 
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FIGURA 42-4. El signo de la suprarrenal «tumbada»: 
un indicador de agenesia renal o ectopia. El estudio 
coronal a través de la fosa renal muestra la falta del riñón y la 
glándula suprarrenal aplanada (flechas). Ao, aorta. 


transvaginal”! y el Doppler color", La sonda transvagi- 
nal es particularmente útil en el segundo trimestre y en la pre- 
sentación de nalgas. El Doppler color puede usarse para 
diagnosticar la falta de arterias renales, lo que es una prue- 
ba adicional del diagnóstico de agenesia renal bilateral. Y lo 
que es más importante, ayuda a localizar las arterias renales 
en casos difíciles de oligohidramnios, lo que confirma la 
presencia de riñones y evita la confusión (figura 42-5). 

Las anomalías asociadas son muy comunes y afectan a 
los sistemas osteomuscular (40%), cardiovascular (25%), 
digestivo y nervioso central. 


AGENESIA RENAL BILATERAL 


OBSERVACIONES ECOGRÁFICAS 


Oligohidramnios intenso 

Riñones ausentes 

Signo de la suprarrenal «tumbada» 

Arterias renales ausentes en Doppler color 

No se visualiza la vejiga (en un período de 1 hora) 


LIMITACIONES TÉCNICAS 


Mala calidad de la imagen debido al 
oligohidramnios 
Posición fetal (presentación de nalgas) 


ERRORES 


El volumen de líquido amniótico puede ser normal 
antes de las 16 semanas de gestación 

El intestino o las glándulas suprarrenales pueden 
confundirse con los riñones 

El divertículo del uraco puede parecer la vejiga 

La vejiga vacía puede deberse a una insuficiencia 
renal debida a otras causas 


FIGURA 42-5. Arterias renales normales. El Doppler 
color dibuja las dos arterias renales (Mechas) en un feto de 
20 semanas, lo que confirma la presencia de riñones, que se ven mal. 


El tratamiento obstétrico puede optar por terminar el 
embarazo, provocar un parto temprano y no intervenir en 
el parto. 

En la mayoría de los casos la agenesia renal bilateral es 
un trastorno multifactorial. Se debe aconsejar a los padres 
sobre dos riesgos. Primero, el riesgo de tener otro niño con 
agenesia renal bilateral es del 4% aproximadamente 29, 
Segundo, los padres y los hermanos «no afectados» tienen un 
mayor riesgo de malformaciones genitourinarias silentés. Se 
ha demostrado que el 9% de los familiares de primer grado 
ones renales asintomáticas, sobre todo la 


tiene malforma: 
agenesia renal unilateral. Por tanto, se recomienda estudiar 
a los miembros de la familia con ecografía renal”. 


Agenesia renal unilateral 


fre- 


La agenesia renal unilateral es tres a cuatro veces más 
cuente que la agenesia renal bilateral, y aparece en uno de 
cada 1000 nacimientos. Puede ser difícil de diagnosticar an- 
tes del nacimiento porque hay un volumen normal de lí- 
quido amniótico y la vejiga parece normal. Un error fre- 
cuente es no visualizar la fosa renal en la zona alejada del 
campo debido a la sombra acústica procedente de la co- 
lumna, en especial en el plano transverso. Es necesario pres- 
tar una atención meticulosa a la técnica (rotando el trans- 
ductor, cambiando la posición de la madre o con 
observaciones repetidas). De otro modo se pasará por alto 
el diagnóstico. El riñón contralateral puede estar aumenta- 
do de tamaño por la hipertrofia compensadora*. Hay una 
incidencia elevada de anomalías renales contralaterales, la 
más frecuente el reflujo vesicourereral”. La agenesia renal 
unilateral tiene un buen pronóstico. Es necesario un estu- 
dio urológico neonatal, incluida una cistoureterografía de 
micción”*, 


1400 


Ectopia renal 


La incidencia publicada de ectopia renal varía entre 1:500 y 
1:1200, y el riñón pélvico es la forma más común”. Cuando 
la fosa renal está vacía, un estudio cuidadoso puede demos- 
1 ectópico adyacente a la vejiga o el ala ilíaca“, 


trar el rif 
Puede acompañarse de anomalías esqueléticas, cardiovascu- 
lares, digestivas y ginecológicas. Con menor frecuencia se 
identifica una ectopia renal cruzada con o sin fusión. En este 
trastorno el riñón ectópico se localiza en el lado opuesto del 
abdomen a aquel en que su uréter se inserta en la vejiga. En 
la mayoría de los casos, el riñón cruzado se fusiona con su com- 
pañero (ectopia cruzo-fusionada) y se ve un riñón bilobula- 
do grande, a menudo con signos de uropatía obstructiva”. 


Riñón en herradura 


El riñón en herradura aparece en 1 de cada 400 a 500 naci- 
mientos*”, Los polos inferiores de los riñones se fusionan. 
A pesar de su frecuencia relativa, este trastorno raramente se 
diagnostica, probablemente porque las observaciones son su- 
tiles y a menudo se pasan por alto en la ecografía habitual”. 

as y COro= 


Pueden ser necesarias múltiples imágenes transver 
nales para demostrar el puente de tejido renal que conec- 
ta los polos inferiores de los dos riñones (figura 42-6). Un 
riñón en herradura se asocia con frecuencia a otras ano 


lías, como la 


urogenitales, las del sistema nervioso central, 
zas y las cromosómicas como cl síndrome de Turner 
islado es un tras- 


las cardía 
y la trisomía 18. El riñón en herradura 
torno relativamente benigno que requiere un seguimiento 
l por la elevada frecuencia de reflujo vesi- 
e hidronefrosi 


urológico posnatz 
coureteral, cálculos renales, infec 


ones urinaria 
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Enfermedad renal quística 


La enfermedad renal quística consiste en un grupo hetero- 
génco de enfermedades hereditarias, del desarrollo y ad- 
quiridas. Debido a su etiología, aspecto histológico y pre- 
a diversa, no existe ninguna clasificación 


sentación clínic 
ampliamente aceptada. La clasificación de Potter se basa 
en el aspecto histológico y no tiene en cuenta los avances 
recientes en la biología molecular ni en la genética”. Un 
método más reciente es agrupar las anomalías en función 
de la biología celular subyacente, como un desarrollo pre- 
coz aberrante (donde no se produce la inducción entre la 
énquima metanéfrico) o defectos en 


yema ureteral y el mes 
la maduración terminal”. El grupo del desarrollo aberran- 
te precoz comprende los riñones displásicos. La displasia 
renal tiene cambios histopatológicos típicos, como la dis- 
1 arquitectural, la metaplasia y los glomérulos y tú- 


tor 
bulos primitivos. Los cambios quísticos no son universa- 


les, pero pueden encontrarse en la mayoría de las formas 
de displasia renal'*. Se observan defectos en la maduración 
La forma- 


terminal en la enfermedad renal poliquística, 
ción inicial de nefronas y tubos colectores es poco marc 


da en estos riñones, pero se produce una dilatación quísti- 
ca posterior de estas estructuras que produce una pérdida 
secundaria de estructuras normales adyacentes. Nosotros 
encontramos que la siguiente clasificación es sencilla y prác- 
tica: 1) los quistes displásicos, incluido el riñón displásico 
multiquístico aislado (RDMQ) y el riñón displásico debi- 
do a una obstrucción intensa temprana; 2) los quistes here- 
nales poliquísticas y los 


ditarios, incluidas las enfermedades £ 
síndrome hereditarios, y 3) los quistes no hereditarios ni 
displásicos, como los quistes simples. 


B 


FIGURA 42-6. Riñón en herradura. Imágenes coronal (A) y transversa (B) que muestran el puente de parénquima renal (flechas) 
que conecta los polos inferiores de los riñones (RD, RI), por delante de la aorta (Ao). 
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20 semanas 


28 semanas - 


B 


FIGURA 42-7. Riñón displásico multiquístico unilateral. A. La imagen del feto a las 20 semanas demuestra múltiples 


pequeños quistes en un riñón ligeramente aumentado de tamaño (cursores). V, ve) 
¡ón muy aumentado de tamaño (cursores). Los quistes tienen un mayor tamaño, no se comunican entre sí y se distribuyen 


demuestra un 
de forma aleatoria. 


Riñón displásico multiquístico 


És 


ca en la infancia y representa una de las masas abdominale 


es la forma más frecuente de enfermedad renal quísti- 


más frecuentes en el recién nacido. La mayoría de los casos 
se asocian a un uréter atrésico y una atresia pelvinfundibu- 
lar, El riñón está sustituido por múltiples quistes de 


maños variables. Entre los quistes hay un estroma denso, 


pero habitualmente no hay parénquima renal normal. Debido 


nte, el pronóstico 
lateral. La displasia 


ón. Pero pue- 


a que el RDMQ casi nunca es funcio! 
depende por completo del ri: 
renal multiquística suele afectar a todo el ri 


de ser segmentaria y ocurrir en la porción del riñón dúplex 


e 


¡Ón contri 


del que sale el uréter atrésico. 

El aspecto ecográfico se correlaciona con el aspecto ma- 
croscópico anatomopatológico. El riñón malformado suele 
estar aumentado de tamaño, pero puede ser normal o pe- 
queño. Hay múltiples quistes de tamaño variable que no se 
comunican entre sí y están distribuidos de forma aleatoria 
(figura 42-7). Los quistes periféricos grandes distorsionan 
el contorno reniforme. La pelvis renal y el uréter suelen ser 
atrésicos y no son visibles. En el Doppler color, la arteria re- 
nal está ausente o es muy pequeña. 

En ocasiones un RDMQ con un gran quiste central y 
quistes periféricos pequeños puede parecer una hidronefto- 
sis. Pero en la hidronefrosis los cálices dilatados tienen un 


tamaño uniforme, están alineados y se comunican con la 
pelvis renal dilatada (véase obstrucción de la unión urete- 
ropélvica). El riñón sucle mantener el contorno reniforme, 
con parénquima renal en la periferia. 

El aspecto y tamaño del RDMQ puede cambiar mucho 


ase figura 42-7). En estudios seriados, el 


con el tiempo (v 
riñón o sus quistes pueden aumentar o disminuir de tama- 
involu- 


ño o aumentar de tamaño inicialmente y después 
cionar"%. Este aspecto variable puede deberse a una fun- 
ción renal residual, una fibrosis progresiva o ambas. 


ga. B. Imagen de seguimiento a las 28 semanas que 


La evaluación del riñón contralateral es muy importante, 
Dentro del útero, la displasia renal multiquística es bilateral 
en el 199-24% de los casos***%. En la displasia renal multi- 
quística unilateral, el 13%-26% se asocia a anomalías rena- 
les contralaterales, como la agenesia renal y la obstrucción 
en la unión ureteropélvica*””'. En fetos con RDMQ, el oli- 
gohidramnios intenso y la no visualización de la vejiga uri- 
naria implican una enfermedad renal mortal, bien un RDMQ 
bilateral (figura 42-8) o una agenesia renal contralateral. Un 
volumen normal de líquido amniótico resulta tranquilizador. 
Si hay una hidronefrosis contralateral, es necesaria una eco- 
grafía de seguimiento para monitorizar cualquier dilatación 
progresiva u oligohidramnios que pueda influir en la actitud 
obstétrica. El RDMQ unilateral sin anomalías renales ni ex- 
trarrenales asociadas tiene un pronóstico favorable. Debido 


a que la incidencia de reflujo vesicoureteral en el otro riñón 


FIGURA 42-8, Riñones displásicos multiquísticos 
bilaterales. Imagen transvaginal en un feto de 16 semanas que 
demuestra numerosos quistes bilarerales pequeños (flechas) y nada 
de parénquima renal normal. 
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jarse un tratamiento anti- 


puede ser hasta del 23%, debe ini 
biótico profiláctico poco después del nacimiento y es nec 


sario un estudio urológico completo, incluida una cistoure- 
vrografía de micción durante el primer mes de vida”. 

La evolución natural del RDMQ es hacia la involución 
espontánea, Esto se ha demostrado claramente antes y des- 
pués del nacimiento”"*%%%, Cuanto mayor es la duración del 
seguimiento, mayor es la probabilidad de que el riñón di 
plásico desaparezca completamente. El riesgo de presentar 
hipertensión y neoplasias malignas en el RDMQ es baja”. 
Pero existe controversia sobre la nefrectomía profiláctica ha- 
bitual?!%, En un estudio no hubo diferencias en el núme- 
ro de complicaciones entre los niños a los que se hizo una 
nefrectomía y a los que no”, La mayoría de los centros pre- 
fieren un tratamiento conservador (seguimiento prolonga- 
do con ecografía seriada) 2%, La mayoría de los casos de 
RDMAQ son esporádicos, con un riesgo bajo de recidiva. 


Displasia renal quística obstructiva 


Los estudios experimentales en corderos han mostrado que 
la obstrucción urinaria en la primera mitad de la gestación 
produce displasia renal**%, La enfermedad unilateral pue- 
de deberse a una obstrucción de la unión ureteropélvica o 
vesicoureteral. La enfermedad bilateral se debe a una obs- 
trucción intensa en la salida de la vejiga, habitualmente un: 
atresia uretral, o a válvulas uretrales posteriores. La grave- 
dad de la displasia renal se relaciona con el momento y gra- 
vedad de la obstrucción al flujo urinario. El tamaño de los 
riñones varía de pequeño a normal y muy grande, En algu- 
nos casos el aumento se debe en parte a la presencia de quis- 
tes y en parte a la hidronefrosis. Los quistes suelen estar en 
el área subcapsular de la corteza. En un feto con una uropa- 
tía obstructiva, la identificación ecográfica de los quistes cor- 
ticales es indicativa de una displasia renal (es decir, una le- 
sión renal irreversible) (figura 42-9)**. Los riñones displ 


FIGURA 42-9. Displasia quística obstructiva. 
estudio coronal en un feto con válvulas uretrales posteriores 
muestra quistes corticales difusos en los dos riñones (flechas), 
indicativo de una lesión renal irreversible. 


FIGURA 42-10. Riñón displásico ecógeno., El riñón 
(cursores) demuestra una mayor ecogenicidad en un feto de 

16 semanas con obstrucción uretral. Hay una moderada 
hidronefrosis. 


también pueden mostrar un aumento de la ecogenicidad res- 
pecto a las estructuras fetales que les rodean, probablemen- 
te por una abundancia de tejido fibroso (figura 42-10). Pero 
el aumento de la ecogenicidad cortical no es un signo 
especifico”*”, y no puede diagnosticarse una displasia re- 
nal sólo en función de un aumento de la ecogenicidad pa- 
renquimatosa. Además, es importante reconocer que no to- 
dos los riñones displásicos tienen quistes visibles con la 
fía o un aumento de la ecogenicidad cortical, de ma- 
nera que no podemos predecir con precisión la falta de una 
displasia renal. La función renal se relaciona directamente con 
el grado de displasia, lo que determina el pronóstico de lós 
pacientes que sobreviven al período perinatal. 

En general, sila obstrucción es temprana y completa, las 
observaciones en el parénquima renal serán sobre todo los 


quistes macroscópicos y simularán una displasia renal mul- 
tiquística. La distinción ecográfica entre el RDMQ y la dis- 
plasia renal quística obstructiva puede ser difícil, en espe- 
cial si no hay una hidronefrosis. En la displasia renal quística 
obstructiva, parénquima reconocible rodea los quistes rela- 
tivamente pequeños, mientras que en el RDMQ no puede 
identificarse parénquima renal normal entre los quistes. La 
displasia renal quística obstructiva es más frecuente en la obs- 
trucción uretral. Por tanto, resultarán útiles los signos eco- 
gráficos de obstrucción uretral. Además, la displasia renal 
debida a una obstrucción de la vía urinaria suele afectar a los 
dos riñones, mientras que el RDMQ bilateral sólo aparece 


en el 19%-24% de los casos'?%. 


Enfermedad renal poliquística autosómica 
recesiva (infantil) 


La enfermedad renal poliquística autosómica recesiva 
(ERPQAR) afecta a los dos riñones y al hígado. Hay un am- 
plio espectro clínico que varía desde la forma perinatal (con 
afectación renal grave, mínima fibrosis hepática y muerte 
temprana por hipoplasia pulmonar) a la forma juvenil (con 
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mínima enfermedad renal, fibrosis hepática acentuada y su- 
pervivencia larga). La dilatación difusa de los túbulos rena- 
les colectores produce numerosos quistes de 1-2 mm. Los dos 
riñones están aumentados de tamaño, pero se mantiene un 
contorno liso. La superficie de corte tiene un aspecto de es- 
ponja con pequeños quistes que tienden a disponerse per- 
pendiculares a la cápsula renal (figura 42-11). 

La ecografía revela un aumento de tamaño reniforme bi- 
lateral de los riñones (véase figura 42-11). Se perfilan mal 
las estructuras intrarrenales. Los numerosos pequeños quis- 
tes suelen estar por debajo de la resolución ecográfica, pero 
crean múltiples interfases acústicas responsables del aumento 
de la ecogenicidad renal y la falta de diferenciación cor- 
ticomedular característicos”. A veces puede verse un ani- 
llo hipoecoico periférico que rodea el aumento central de 
ecogenicidad. Cuando la función renal es anormal, hay oli- 
gohidramnios y la vejiga es pequeña o falta. 

La ERPQAR puede diagnosticarse mediante ecografía al 
principio del segundo trimestre en función de las anomalías 
renales características, en especial si el feto está en riesgo”. 
Pero debido a su expresión y edad gestacional de inicio va- 
riables, los riñones pueden aparecer normales al principio y 
hacerse anormales más tarde""“%, Luego una ecografía nor- 
mal en un feto con riesgo de ERPQAR no excluye esta 
enfermedad, y el diagnóstico prenatal usando la eco- 


1403 


ario fetal 


FIGURA 42-11. Enfermedad renal poliquística 
autosómica recesiva. A. El estudio coronal del feto de 

27 semanas muestra riñones aumentados de tamaño con un 
aumento de la ecogenicidad (flechas). B. Fotografía de la superficie 
de corte del riñón que muestra un aspecto en esponja. Los pequeños 
quistes son muy difíciles de ver. C. Fotografía de una sección 
completa montada que muestra pequeños quistes que tienden a 
disponerse perpendiculares a la cápsula renal (tinción con 
hematoxilina y eosina). (B y C, por cortesía de Sarah Keating, M.D, 
Department of Pathology andl Laboratory Medicine, Mount Sinaí 
Hospital, Toronto.) 


grafía puede no ser fiable, en especial al principio del 
embarazo. Habitualmente, aunque no siempre, la ecogra- 
fía muestra signos de ERPQAR recidivante a las 24-26 se- 
manas de gestación””*”. Las parejas que tienen un niño con 
ERPQAR tienen un riesgo del 25% de tener otro niño afec- 
tado en cada embarazo posterior, El /ocus de la ERPQAR se 


ha situado en la porción proximal del cromosoma 6p, lo 
que permite hacer un diagnóstico genético en el primer tri 


mestre en las familias con «riesgo». 


Enfermedad renal poliquística autosómica 
dominante (adulto) 


La enfermedad renal poliquística autosómica dominante 
(ERPQAD) es la más común de las enfermedades renales quís- 
ticas hereditarias. Se caracteriza por la formación de quistes 
en los riñones y en el hígado. También puede haber quistes en 
el páncreas, el bazo y el sistema nervioso central, En los pri- 
meros estadios de la enfermedad sólo un pequeño porcenta- 
je de nefronas muestra la dilatación quística. En la enferme- 
dad establecida en el adulto, los riñones están aumentados de 
tamaño y contienen múltiples quistes de tamaños diferentes. 

La ERPQAD puede debutar durante el período fetal o 
neonatal. Se desconoce la base de esta gran variabilidad en la 
expresión de la enfermedad. La ecografía demuestra unos ri- 
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19 semanas. 


35 semanas 


Cc 


FIGURA 42-12. Enfermedad renal poliquística autosómica dominante. A y B. Estudios coronal y transverso de un feto 
de 19 semanas que muestran unos riñones ccógenos ligeramente aumentados de tamaño (cursores). Obsérvese el volumen normal del líquido 
amniótico y la vejiga normal (flecha). C. El estudio coronal a las 35 semanas muestra unos riñones muy aumentados de tamaño (cursores), 
Miden 9 cm de longitud y pueden verse múltiples quistes corticales pequeños (flecha curvada). D. Enfermedad renal poliquística 


autosómica dominante 


ñones ecógenos y grandes simétricos (figura 42-12A, B)%. 


Pueden identificarse pequeños quistes dentro de los riñones 
ecógenos (véase figura 42-12C)*, Suele haber vejiga y el VLA 
es a menudo normal. Debido a que los riñones pueden apa- 
recer normales en el segundo trimestre, son necesarios estu- 
dios de seguimiento en los fetos con riesgo de ERPQAD. 
La ERPQAD puede ser difícil o imposible de distinguir 
en la ecografía de la ERPQAR. El antecedente familiar de 
ERPQAD es crítico para hacer el diagnóstico de esta enfer- 
medad en el feto, porque el riesgo de recidiva es del 50%. 
Pero en una revisión sólo el 38% de los padres afectados era 
consciente de su enfermedad antes de hacer el diagnóstico 
en el niño afectado”. Luego es necesaria la ecografía de los 
riñones de los progenitores (véase figura 42-12D). Cuando 
hay un antecedente familiar positivo, el diagnóstico prena- 
tal es posible mediante estudios genéticos en muestras de mi- 


crovellosidades coriónicas”, En el 90% de los casos, el tras- 
torno está ligado al gen PKDI en el cromosoma 16p, y en el 
5% está ligado al gen PKD2 en el cromosoma 49. 

El pronóstico del feto con una ERPQAD diagnosticada 
por ecografía es incierto, debido a los datos limitados exis- 


materna. Aspecto ecográfico clásico de un riñón grande (cursores) con múltiples quistes. 


tentes sobre signos ecográficos prenatales y evolución pos- 
s el resultado de un 


natal del riñón”, El indicador más útil 
hermano afectado antes, porque hay un gran grado de 
correlación'%, Si no ha habido un embarazo previo afecta- 
do, el asesoramiento puede basarse en los siguientes datos 
De 83 casos publicados de ERPQAD que han debutado 
dentro del útero (excluidas las terminaciones del embarazo) 
o en los primeros meses de vida, el 43% falleció antes de 
1 año”. Estudios de seguimiento longitudinales de 24 su- 
pervivientes durante una media de 5 años mostraron que el 
67% presentó hipertensión, de los cuales 3 tenían una in- 


suficiencia renal terminal, a una media de edad de 3 años“ 


Síndromes asociados a la enfermedad renal 
quística 

Varios síndromes hereditarios raros y trastornos genéticos y 
cromosómicos se han asociado a la enfermedad renal quís- 
tica*. Alrededor del 30% de los fetos con una trisomía 13 
y el 10% de los fetos con una trisomía 18 tienen riñones 


quísticos. 
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SÍNDROMES ASOCIADOS A LA 
ENFERMEDAD QUÍSTICA RENAL 
(LISTA PARCIAL) 


AUTOSÓMICA DOMINANTE 


Esclerosis tuberosa 
Enfermedad de Von Hippel-Lindau 


AUTOSÓMICA RECESIVA 


Síndrome de Bardet-Biedl 

Síndrome de Jeune (distrofia torácica asfixiante) 
Síndrome de Meckel-Gruber 

Síndromes con costilla corta y polidactilia 
Síndrome de Zellweger (cerebrohepatorrenal) 


LIGADOS AL X 
Síndrome orofaciodigital del tipo 1 
CROMOSÓMICOS 


Trisomía 13 
Trisomía 18 


El síndrome de Meckel-Gruber es una enfermedad auto- 
sómica recesiva mortal que tiene un riesgo de un 25% de re- 
cidiva. Puede detectarse con ecografía a las 11-14 semanas de 
gestación, sobre todo en familias con embarazos afectados 
previos”. El diagnóstico ecográfico requiere la identificación 
de al menos dos características de la tríada clásica: los riño- 
nes displásicos quísticos (presentes en casi el 100% de los ca- 
sos), el cefalocele occipital (60%-85%) y la polidactilia post- 
axial (55%) (figura 42-13)”. Durante el segundo trimestre 
puede ser difícil detectar el cefalocele y la polidacrilia debido 
al oligohidramnios. La microcefalia puede ser una pista úcil 
sobre la presencia de un cefalocele. Los riñones suelen ser 
grandes y ecógenos. Pueden verse pequeños quistes bien de- 
finidos. El diagnóstico del síndrome de Meckel-Gruber es 
particularmente importante para asesorar sobre futuros em- 
barazos a las familias que antes no se consideraban en riesgo. 


Riñones ecógenos 


Los riñones ecógenos o «brillantes» en la ecografía prenatal 
constituyen un dilema diagnóstico, sobre todo en presencia 
de un VLA normal. Hay un amplio diagnóstico diferen- 
y el algoritmo propuesto es útil para la evaluación (f- 


cialt968 


Ísticas 


FIGURA 42-13. Síndrome de Meckel-Gruber. A a C. Ecografías de un feto de 12 semanas que muestran las caracte! 
clásicas del síndrome de Meckel-Gruber: un encefalocele occipital (fecha gruesa), riñones ecógenos grandes (cursores) y polidactilia postaxial 
(flecha fina). D a E. Las fotografías del feto muerto (a las 18 semanas de gestación) muestran un encefalocele occipital, los riñones grandes y 
la polidactilia postaxial. 
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Tamaño normal 


Riñón pequeño] 


Variante normal 
o displasia 
obstructiva 


Displasia 
obstructiva 


Riñones grandes 


Enfermedad renal 


poliquística autosómica recesiva 
o autosómica dominante 


Riñones grandes con 
anomalías asociadas 


Trisomía 13 
Síndrome de Meckel-Gruber 
Síndrome de Beckwith-Wiedemann 
Síndrome de Perlman 


FIGURA 42-14. Algoritmo para la evaluación de los riñones ecógenos. (Modificado de Twining P: Genitourinary 
malformations. In Nyberg DA, McGahan Jl; Pretorius DH, Pilu G [eds]: Diagnostic imaging of fetal anomalics. Philadelphia, Lippincott 


Williams €: Wilkins, 2003.) 


gura 42-14)”. Es necesario un estudio detallado del feto para 
buscar anomalías asociadas. Si hay signos ecográficos de obs- 
trucción de la vía urinaria, la displasia renal es una posibili- 
dad, en especial cuando los riñones son pequeños o tienen un 
tamaño normal y hay quistes corticales periféricos”. Cuando 
se detectan otras manifestaciones, está indicado el cariotipo 
para excluir una aneuploidía (en especial la trisomía 13). Si 
los riñones y las medidas biométricas están por encima del 
percentil 95, entonces debe considerarse un síndrome de cre- 
cimiento excesivo (síndrome de Beckwith-Wiedemann, sín- 
drome de Perlman). En ambos trastornos hay una organo- 
megalia generalizada. El VLA puede ser normal o estar 
aumentado. En el síndrome de Beckwith-Wiedemann puede 
haber macroglosia y onfalocele. En el síndrome de Perlman 
puede haber micrognatia, depresión del puente nasal y ascitis. 

Los riñones ecógenos grandes bilaterales en un feto por lo 
demás normal deben plantear la posibilidad de una ERPQAR 
o de una ERPQAD. Son importantes una anamnesis familiar 
detallada y un estudio ecográfico de los riñones de los proge- 
nitores. En la ERPQAD, un progenitor tiene la enfermedad 
y la ecografía suele establecer el diagnóstico. Un VLA normal 
favorece la ERPQAD. En la ERPQAR suele haber oligohi- 
dramnios y puede haber un hermano afectado antes. 

Otras causas menos comunes de riñones ecógenos gran- 
des son la nefrosis congénita del tipo finlandés (un trastor- 
no autosómico recesivo que puede asociarse a una elevación 
de las concentraciones séricas de O-fetoproteína), la trom- 
bosis de la vena renal (habitualmente unilateral), la infec- 
ción por citomegalovirus, la nefrocalcinosis, los tumores re- 
nales bilaterales, etc. En muchos casos, un diagnóstico 
definitivo precisará estudios posnatales, como un estudio 
histológico. Los riñones ecógenos bilaterales que tienen un 
tamaño normal con conservación de las pirámides medula- 
res y un VLA normal suelen tener un pronóstico favorable 
y pueden ser una variante normal”, 


Quistes renales simples 


Se han descrito quistes renales simples en fetos de tan sólo 
14-16 semanas de gestación”. En la ecografía suele haber un 
pequeño quiste solitario de una sola cavidad localizado cerca 


dela periferia del riñón. Debe diferenciarse de un quiste que 
surge en estructuras cercanas al riñón, como la duplicación o 
el quiste mesentérico. La mayoría de los quistes simples se re- 
suelven en la 20-24 semanas de gestación. Pero un estudio 
registró un quiste renal simple en la semana 14 de gestación 
que evolucionó a un riñón displásico multiquístico a las 18 se- 
manas”?. Luego si se ven quistes simples en el primer o segun- 
do trimestre, están indicados estudios de seguimiento, 


Neoplasia renal 


Los tumores renales congénitos son raros. El tumor más co- 
mún es el nefroma mesoblástico, también conocido como 
hamartoma leiomiomatoso o hamartoma renal fetal. A ni- 
vel histológico está compuesto de tejido mesenquimal (cé- 
lulas fusiformes), a diferencia del tejido epitelial del tumor de 
Wilms. El nefroma mesoblástico suele debutar en el primer 
año de vida y tiene una evolución benigna. La nefrectomía 
suele ser curativa, El tumor de Wilms es una lesión maligna 
que es extremadamente infrecuente en el recién nacido, 

En la ecografía, el nefroma mesoblástico es indistingui- 
ble del tumor de Wilms”*”*, El nefroma mesoblástico es 
unilateral y puede verse como una masa sólida que recm- 
plaza completamente el riñón o se localiza aparte de él. La 
masa es vascular y hay cortocircuitos arteriovenosos. Puede 
contener áreas quísticas debido a la hemorragia y la dege- 
neración quística. El polihidramnios es frecuente” y pue- 
de dar lugar a un parto prematuro, una ruptura prematura 
de las membranas y un nacimiento prematuro. 


Masa suprarrenal 


Las glándulas suprarrenales suelen ser muy prominentes 
dentro del útero. Se las ve como estructuras paravertebrales 
en forma de disco en la proyección transversa y como es- 
tructuras en forma de Y o V en el borde superior de los ri- 
ñones en la ecografía longitudinal (figura 42-15). La eco- 
genicidad de las glándulas suprarrenales es similar a la de 
los riñones, con un centro hiperecoico (médula) y una pe- 
riferia hipoecoica (corteza). Las anomalías de la glándula su- 
prarrenal son la hemorragia, el quiste, la hipertrofia y el tu- 
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FIGURA 42-15. Glándula suprarrenal normal. 
Estudio longitudinal de un feto de 31 semanas que demuestr: 
forma en Y o V de la glándula suprarrenal (flecha) en el borde 
superior del riñón (R). 


mor (neuroblastoma). El diagnóstico diferencial de las 
masas fetales suprarrenales comprende el neuroblastoma 
o la hemorragia suprarrenal, el secuestro pulmonar intr 


abdominal, los quistes entéricos por duplicación y las ma= 


sas renales, como el nefroma mesoblástico, la displasia quís- 


tic: 


del polo superior o la hidronefrosis en un riñón dúplex”, 

El neuroblastoma es la neoplasia maligna abdominal 
más común en los recién nacidos y niños pequeños, y la 
glándula suprarrenal es la localización primaria más fre- 
cuente. El aspecto ecográfico es variable y puede ser quísti- 
co, sólido o complejo (figura 42-16)*?”, El neuroblastoma 
suele identificarse en el tercer trimestre. Se han descrito me- 


rástasis (hepáticas, placentarias) e hidropesía'9*!, Puede ha- 


ber hipertensión o preeclampsia maternas, lo que se debe al 


aumento de las catecolaminas, y se correlaciona con un es- 


A 


FIGURA 42-16. Neuroblastoma suprarrenal. Estudio 
longitudinal que muestra una gran masa sólida (cursores) 
adyacente al polo superior del riñón izquierdo (R). (Por cortesía 
de John R. Mernagh, M.D., McMaster University Medical Center 
Hamilton, Ontario.) 


he S so , 
tadio más avanzado de la enfermedad", Los pacientes con 
a prenatal 


un neuroblastoma detectado mediante ecografí 


ón qui- 


suelen seguir un curso favorable en el que la resec 
rúrgica suele ser curativa”?, Un período corto de observa- 
ción puede evitar la cirugía en algunos sujetos cuyos tumo- 
res remiten espontáneamente”? 

La hemorragia suprarrenal, que es mucho más frecuente 
que el neuroblastoma neonatal, puede tener un aspecto eco- 
gráfico similar al de una neoplasia suprarrenal o renal. El 
Doppler color puede ser útil para hacer la diferenciación”*, 
La clave para el diagnóstico de la hemorragia suprarrenal 

a que 


es la evolución de la lesión con el tiempo, de manel 
las ecografías seriadas muestran un cambio de la ecogenici- 
dad (de sólida a líquida) y una reducción del tamaño de la 
masa (figura 42-17)%. 


FIGURA 42-17. Hemorragia suprarrenal. A. Estudio longitudinal que muestra una masa sólida (Rechas) adyacente al polo 
superior del riñón (R). E, estómago. B. Cuatro días después, la masa (flechas) tiene un patrón de ecos mixto, con un componente quístico 
predominante. La ecografía del paciente a los 2 meses de edad (no mostrada) mostró la resolución completa de la masa. 
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latación de la vía urinaria superior 


La dilatación de la vía urinaria superior puede ser obstruc- 
tiva o no. En una revisión de 400 recién nacidos con hi- 
dronefrosis, las diferentes causas fueron la obstrucción de la 
unión ureteropélvica (44%), la obstrucción de la unión ure- 
rerovesical (21%), el reflujo vesicoureteral (14%), el sistema 
colector duplicado (12%) y las válvulas uretrales posterio- 
res (99)%%, Pero esta distribución puede no reflejar la situa- 
ción previa al nacimiento. Pueden detectarse malformacio- 
nes mortales mediante ecografía prenatal que pueden dar 
lugar al nacimiento de fetos muertos o a una muerte nco- 
natal temprana. 


Diagnóstico de la hidronefrosis 


La hidronefrosis es la anomalías más común descrita en la 
ecografía prenatal”. Es a menudo bilateral y es más fre- 
cuente en niños que en niñas**, La pieloectasia se refiere 
sólo a la dilatación de la pelvis renal, Los objetivos del diag- 
nóstico prenatal son definir aquellos criterios que se corre- 
lacionan mejor con la función renal posnatal o la necesidad 
de cirugía. La medida del diámetro anteroposterior (intra-) 
de la pelvis renal (DPR) en el plano transverso es la técnica 
más simple y frecuente (figura 42-18). Sobre el primer tri- 
mestre hay un artículo que define la pieloectasia como un 
DPR > 3 mm”, En el segundo y tercer trimestres se han 
realizado varios estudios, y los valores de corte del DPR se 
presentan en la tabla 42-3%%%, Existe una falta de consen- 
so, con variaciones en la definición del tamaño de la pelvis 
renal y los límites de la edad gestacional. Los valores de cor- 
te del DPR varían entre 4 y 5 mm en el segundo trimestre 
y entre 7 y 10 mm en el tercer trimestre. 

El tipo de población estudiada también contribuye a la 
variación en la prevalencia descrita de hidronefrosis, que se 
sitúa entre el 0,73% y el 4,3% (véase tabla 42-3). Factores 


FIGURA 42-18. Medida de la pelvis renal. Estudio 
transversal del abdomen en un feto de 21 semanas que muestra 
pelvis renales prominentes (cursores. El diámetro anteroposterior 
mide 6 mm en el lado izquierdo (1) y 4 mm en el derecho (D). 


como el estado de hidratación materna, la pielectasia ma- 
terna y el tamaño de la vejiga fetal pueden influir en la me- 
dida del DPR?*1%. Además se ha visto que el DPR puede 
variar mucho a lo largo de 2 horas de observación ecográfi- 
cal", Estas observaciones indican que hay que mostrarse 
cauto al considerar las implicaciones de la dilatación del sis- 
tema colector renal basándose sólo en una sola medida del 
DPR. Lo ideal es obtener el DPR cuando la vejiga fetal está 
vacía. La dilatación de los cálices es una observación signi- 
ficativa y siempre patológica, independientemente del ta- 
maño de la pelvis?%, 

El tamaño de la pelvis renal aumenta a lo largo de la ges- 
tación !%10%, Muchos autores están a favor del uso de un lí- 
mite superior de normalidad dependiente de la gestación 2%, 
En nuestro estudio de 642 riñones en 328 fetos, el percentil 
90 del DPR es de 4,4 mm a las 20 semanas, de 5,3 mm a las 
24 semanas, de 6 mm a las 28 semanas y 6,6 mm a las 23 se- 
manas. Antes de la semana 20 de gestación nosotros esta- 
mos de acuerdo con muchos autores en que un DPR de 4 mm 
o mayor debe considerarse anormal”*?*”, En el tercer tri- 
mestre es discutido si el nivel de corte debería estar en 7, 8 o 
10 mm?2999794105106,_ Aunque reducir el límite superior de 
normalidad puede aumentar la sensibilidad de la detección 
de trastornos renales, puede provocar un aumento de la fre- 
cuencia de falsos positivos, y quizás generar una ansiedad in- 
necesaria en los padres!%, Por otra parte, debe reconocerse 
que una pelvis con un aspecto normal en la ecografía de la 
mitad del tercer trimestre no excluye la obstrucción !”, 

La detección de una pieloectasia fetal es importante por 
dos razones: la aneuploidía y la uropatía posnatal. El sig- 
nificado de la pieloectasia como marcador de la aneuploidía 
se expone en el capítulo 34. La pieloectasia suele ser una ob- 
servación aislada, pero debe realizarse un estudio ecográfi- 
co detallado para detectar otros procesos patológicos de la 
vía urinaria y otras anomalías. La dilatación de la pelvis re- 
nal puede ser la primera manifestación de una anomalía de 
la vía urinaria. En la tabla 42-4 se presenta un resumen 
de varios estudios prospectivos que describen los trastornos 
renales posnatales?179%:105, Esto comprende el reflujo vesi- 
coureteral, la obstrucción de la unión ureteropélvica, el ri- 
ñón dúplex y la obstrucción al lujo de salida. 

Existe una escasez de datos respecto a la evolución natu- 
ral de la pielocctasia desde su detección en el segundo tri- 
mestre hasta el parto. Varios pequeños estudios retrospecti- 
vos han demostrado que en las ecografías seriadas el DPR 
puede mostrar una regresión, no cambiar o progresar!” 
Sairam y cols. han publicado el mayor estudio prospectivo 
sobre la evolución natural de la hidronefrosis fetal en la eco- 
grafía de la mitad del tercer trimestre en una población no 
seleccionada”. Utilizando un DPR > 4 mm a las 18-23 se- 
manas y un DPR > de 10 mm tras las 28 semanas como lí- 
mites superiores de la normalidad, han demostrado que en 
el 96% de los fetos con una hidronefrosis leve (DPR 2 
4 mm y <7 mm en las semanas 18-23) ésta se resuelve bien 
antes del nacimiento (79,6%) o después (16,7%) y que nin- 
guno precisa cirugía posnatal”. Pero ninguno de los fetos con 
una hidronefrosis moderada/grave (DPR > 7 mm o pre- 
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TABLA 42-3. DEFINICIÓN Y PREVALENCIA PUBLICADA DE HIDRONEFROSIS FETAL 


Población Definición Gestación 
Autor Año total (DPR) (sem) pielectasia Prevalencia (%) 
Segundo trimestre 
Thompson y cols.'%* 1998 10.971* 24 mm 18-23 423 3,9 
Jawson y cols. + 1999 7000* >5 mm 20 139 2,0 
Chudleigh y cols.?* 2001 101.600' 25 mm 16-26 737 0,73 
Segundo y tercer trimestres 
Benacerraf y cols.P 1990 7400 24 mm 15-20 210 2,8 
25 mm 20-30 
27 mm 30-40 
Corteville y cols.” 1992 5944 24 mm <33 127 2,1 
27 mm >33 
Wickstrom y cols. 1996 7481 24 mm <33 121 1,6 
27 mm >33 
Anderson y cols1%* 1997 9800 24 mm >16 426 4,3 
Sairam y cols.”* 2001 11.465" 24 mm 18-23 268 2,3 
210 mm >28 
Tercer trimestre 
Livera y cols J%* 1989 62921 210 mm 26-30 79 13 


II 


"Indica estudio prospectivo 


"Indica población general no seleccionada; población de referencia de otro tipo o desconocido, 


DPR, didmetro pélvico renal anteroposterior 


TABLA 42-4. RESULTADO DE LA HIDRONEFROSIS DETECTADA ANTES DEL NACI! 


EN CUATRO ESTUDIOS PROSPECTIVOS: INCIDENCIA DE RESOLUCIÓN ESPONTÁNEA, 
TRASTORNO RENAL Y CIRUGÍA UROLÓGICA POSNATAL 
AA A 

N2 de casos con trastorno renal y cirugía posnatal 


Resolución 


N.“ de entercer Resolución 


Autor casos — trimestre posnatal 

Livera y cols.* 1989* 79 63% 2 
Stocks y cols.!% 1996! 27 30% 6 
Jawson y cols.” 1999* — 104 55% 23 
Sairam y cols.” 2001* 227 67% 21% 


Los criterios del estudio se listan en la tabla 42-3. 
*Criterios de estudio: DPR >4 mm <33 semanas y 2 7 mm > 33 semanas. 


Válvulas 
uretrales 


oUuP 
uu 


Cirugía posnatal 


Riñón (% de casos de tercer 


Reflujo OUUV dúplex — posteriores Otros trimestre) 


16 2 a 7 14 (18%) 
6 74 3 (11%) 
4 12 1 (ND) 

11 (15%) 


ND, no disponible; OUUR obstrucción en la unión ureteropélvica; QUUY, obstrucción en la unión ureterovesical, 


sencia de caliectasia en la semana 18-23) se resolvió antes 
del nacimiento, aunque el 4% lo hizo después y alrededor 
de un tercio precisó cirugía posnatal”. En el estudio de 
Sairam y cols, la frecuencia de resolución global en el ter- 
cer trimestre es del 67% y la de resolución posnatal del 21%. 
La diferente definición de hidronefrosis en el tercer trimes- 
tre (DPR >7 mm como límite superior de normalidad) y 
las poblaciones de estudio seleccionadas con un mayor nú- 
mero de casos graves son probablemente responsables de la 
menor frecuencia de resolución en el tercer trimestre (alre- 
dedor del 30%) en otros estudios!"**%, La frecuencia de re- 


solución posnatal también varía del 21% al 63% 91%, 


La incidencia y tipo de trastorno renal varía considera- 
blemente entre los estudios (véase tabla 42-4). La compa- 
ración exacta es difícil debido a diferencias en los criterios 
prenatales y en los estudios posnatales realizados. Esto últi- 
mo es particularmente relevante para el diagnóstico del re- 
flujo vesicoureteral. Los estudios en los que se realizan de 
forma habitual cistouretrografías de micción en todos los 
recién nacidos con pieloctasia prenatal publicaron una in- 
cidencia de reflujo del 309%?-!%-%, Esto es superior a la fre- 
cuencia publicada en otros estudios en los que no se hizo 
de forma habitual la cistografía de micción cuando la eco- 
grafía posnatal es normal'+10%, 
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Es importante identificar aquellos casos de pieloectasia 
prenatal con mayor riesgo de sufrir un trastorno posnatal. 
La progresión dentro del útero aumenta la probabilidad de 
uropatía posnatal y de cirugía urológica'”!!%, En las eco- 
grafía seriadas, el DPR aumenta con mayor velocidad en los 
riñones que se han visto obstruidos tras el nacimiento que 
en aquéllos no obstruidos'”, En el estudio de Sairam y cols, 
el 15% de los fetos con una hidronefrosis persistente (DPR 
> 10 mm tras 28 semanas) precisó cirugía posnatal, y todos 
ellos tienen una hidronefrosis moderada-grave (DPR>7 mm 
o presencia de caliectasia) a las 18-23 semanas de gestación”. 
Algunos investigadores han encontrado que un DPR en el 
tercer trimestre 28 mm es más preciso como factor predic- 
tivo de trastorno renal posnatal'”, Pero dos editoriales re- 
cientes comentaron que sólo las medidas de DPR superio- 


res a 10 mm tras la 28 semana de gestación requieren estudios 
ANTE 


posnatales adicionales 

Dada la frecuencia sustancial de resolución en el tercer tri- 
mestre y posnatal en los fetos con pieloectasia leve detecta- 
da en el segundo trimestre”, a los padres se les debe decir 
que la picloectasia es una observación común y que puede 
ser fisiológica, y que el riesgo de un resultado adverso es pe- 
queño. El mensaje importante es que la predicción del re- 
sultado tras un solo estudio es difícil. Si la pelvis renal pa- 
rece anormal en la mitad del tercer trimestre, debe realizarse 
otra ecografía al principio del tercer trimestre o pasadas 6- 
8 semanas. Si la dilatación renal persiste, se inicia un trata- 
miento antibiótico profiláctico y se realiza una ecografía 


posnatal en la primera semana de vida, 

La mayoría de los lactantes identificados antes del na- 
cimiento están asintomáticos al nacer, Los protocolos de las 
pruebas de imagen están en una evolución constante y los 
tratamientos siguen siendo discutidos, con muy pocos es- 
tudios sobre la evolución natural'”*, La principal modalidad 
de imagen es la ecografía y, junto a la medicina nuclear, 
evalúa de forma excelente la anatomía y la función. En el 
recién nacido hay un estado relativo de deshidratación y oli- 
guria fisiológica en las primeras 24-48 horas de vida. Esto 
puede hacer que se infravalore el grado de hidronefrosis y dé 
lugar a una falsa ecografía renal negativa!'*. Por tanto, la 
ecografía no debe realizarse hasta 72 horas después del par- 
to, a no ser que haya una hidronefrosis bilateral grave que 
pueda precisar una intervención rápida. Si la ecografía pos- 
natal inicial es normal, es necesario hacer una nueva eco- 
grafía a las 6 semanas para excluir la obstrucción!'. La 
ecografía no detecta el reflujo en el recién nacido con una 
hidronefrosis detectada antes del nacimiento. Debido a que 
la hidronefrosis debida al reflujo es transitoria y aparece du- 
rante la micción, es esencial realizar una cistouretrografía 
de micción para excluir el reflujo. Luego una ecografía nor- 
mal no excluye el reflujo. Algunos autores han recomenda- 
n sea cual 


do realizar siempre una cistouretrografía de micci 
sea el resultado de la ecografía posnatal9%11517, Pero esto 
sigue siendo discutido!'**'*. El estudio isotópico preferido 
en el lactante es la gammagrafía renal con mercaptoacetil 
triglicina (MAG3). Proporciona un estudio dinámico de 
la vía urinaria, una evaluación del drenaje y un cálculo de la 


función renal. La gammagrafía renal estática con ácido di- 
mercaptosuccínico (DMSA) está indicado en la detección de 
insuficiencia re- 


las anomalías parenquimatosas focales. En la 
nal, la dilatación bilateral o ambos, ayuda a distinguir en- 
tre dos riñones con una afectación similar o una función re- 
nal muy asimétrica. El momento de realizar la gammagrafía 
renal depende de la situación clínica particular. 


Obstrucción en la unión ureteropélvica 


La obstrucción en la unión ureteropélvica (UUP) es la cau- 
sa más frecuente de hidronefrosis neonatal'”. La mayoría 
de los casos de obstrucción en la UUP son funcionales (de- 
bidas a una anomalía muscular) en lugar de debidas a le- 
siones anatómicas fijas como adherencias fibrosas, enrosca- 
duras, válvulas o vasos aberrantes. La obstrucción en la UUP 
es más frecuente en los recién nacidos y a menudo es uni- 
lateral!*?, En el 10%-30% de los casos es bilateral. 

En la ecografía se identifica una pelvis renal dilatada con 
o sin caliectasia, El uréter y la vejiga no están dilatados. La 
obstrucción crónica grave provoca un borrado de los cálices 
y un adelgazamiento de la corteza renal (figura 42-19). En 
casos raros la pelvis puede estar muy dilatada y dar lugar a 
una masa quística grande de una sola cavidad'?”, La ruptu- 
ra del sistema colector da lugar a la aparición de un urino- 
ma perirrenal. Esta «válvula de seguridad» puede proteger al 
riñón obstruido de una lesión prenatal adicional y reducir 
el grado de hidronefrosis. El riñón afectado debe evaluarse 
atentamente en busca de una displasia renal, 

El VLA suele ser normal pero, paradójicamente, puede es 
tar aumentado, Cuando una hidronefrosis unilateral se acom- 
paña de un oligohidramnios, se aconseja buscar un trastor- 
no renal contralateral (p. ej., agenesia renal, displasia 
multiquística). Cuando el riñón contralateral es normal, la 
detección prenatal de una obstrucción de la UUP unilate- 
ral no debe modificar la actitud obstétrica, porque el pro- 
nóstico es bueno. El grado de dilatación de la pelvis renal den- 
tro del útero no se correlaciona con el grado de disfunción 


FIGURA 42-19. Obstrucción en la unión 
ureteropélvica. Estudio longitudinal que muestra una 
caliectasia moderada y una pelvis renal muy dilatada (P), con un 
adelgazamiento de la corteza (flechas). 
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renal después del nacimiento!”". Pero en casos de obstruc- 
ción unilateral de la UUP diagnosticados antes de las 24 se- 
manas, una dilatación grave (DPR > 15 mm) predice una 
pérdida de función renal posnatal'?, En la obstrucción bi- 
lateral de la UUB el pronóstico depende de la gravedad y 
duración y del VLA. Son necesarias ecografías seriadas para 
evaluar el VLA y cualquier progresión de la hidronefrosis. 
Raramente está indicado adelantar el parto, excepto cuan- 
do hay una obstrucción bilateral progresiva acentuada con 
un oligohidramnios intenso. El tratamiento antibiótico pro- 
filáctico se inicia poco después del nacimiento y es necesa- 
rio un estudio urológico neonatal, 


Obstrucción en la unión ureterovesical 


Casi siempre se debe a un segmento ureteral distal aperis- 
ráltico, también llamado megauréter primario. Es raro que 
se deba a una estenosis distal del uréter o a una válvula. El 
trastorno es más frecuente en los varones y puede ser bila- 
teral en hasta el 25% de los casos!?. Con frecuencia hay 
anomalías coexistentes de la vía urinaria (reflujo vesicoure- 
teral, obstrucción de la UU displasia multiquística). 

En la ecografía el riñón afectado muestra una dilatación 
de la pelvis renal y del uréter, que a menudo tiene un tra- 
yecto tortuoso (figura 42-20). A veces un uréter ligeramen- 
te dilatado puede ser difícil de reconocer o confundirse con 
intestino, aunque el contenido intestinal suele ser más ecó- 
geno que la orina. La identificación de peristalsis en una es- 
tructura tubular llena de líquido no confirma que sea un 
intestino; esto se ve a menudo en el hidrouréter. Para ase- 
gurarse, los segmentos quísticos serpiginosos deben seguir- 
se hasta la pelvis renal o la vejiga. Además, el uréter gene- 
ralmente entra en estrecho contacto con la columna pero 
no el intestino delgado, Debido a que la dilatación puede ser 


FIGURA 42-20. Hidrouréteres bilaterales/ 
megauréteres primarios. El estudio coronal muestra unos 
uréteres serpinginosos muy dilatados (flechas) en los dos lados de 
la columna. T, tórax. 


intensa, sólo el tamaño no excluye el megauréter como po- 
sible diagnóstico. 

El pronóstico suele ser bueno incluso en la afectación bi- 
lateral. La mayoría de los casos (83%) puede tratarse de for- 
ma conservadora!”, La correlación de las observaciones pre- 
natales con el resultado clínico ha demostrado que los 
diámetros ureterales mayores de 10 mm se acompañan de 
un mal pronóstico y de una elevada incidencia de cirugía!” 
En la ecografía prenaral, las causas no obstructivas como el 
reflujo vesicoureteral no pueden diferenciarse de la obs- 
trucción de la unión ureterovesical, El diagnóstico definiti- 
vo exige estudios posnatales. El tratamiento antibiótico pro- 
del nacimiento, 


filáctico se inicia poco después 


Anomalías con duplicación 


Al contrario que la mayoría de los trastornos urinarios, la 
duplicación del sistema colector renal es más común en las 
mujeres. Del conducto mesonéfrico surgen dos yemas ure- 
terales que crecen hacia el blastema metanéfrico. Lo clásico 
es que el polo superior obstruya, mientras que el polo in- 
ferior refluya. El aspecto ecográfico más frecuente es la hi- 
dronefrosis del polo superior asociada a un uréter dilatado 
y a un ureterocele dentro de la vejiga (figura 42-21)", 
Si el uréter dilatado parece insertarse a un nivel situado por 
debajo de la base de la vejiga y no hay un ureterocele, debe 
considerarse el uréter ectópico!”, El polo inferior puede pa- 
recer hidronefrótico debido al reflujo vesicoureteral. Pero la 
identificación de dos sistemas colectores separados, o el polo 
inferior no dilatado de un riñón dúplex, puede ser difícil, de- 
bido a su pequeño tamaño y al desplazamiento por la pel- 
vis renal superior y el uréter dilatados!” 

Es necesaria una evaluación cuidadosa de la vejiga urina- 


ria para detectar el ureterocele, que se ve como una estruc- 
tura quística de paredes finas dentro de la vejiga (véase figu- 
ra 42-21). El diagnóstico es fácil cuando la vejiga está 
parcialmente llena, pero puede no hacerse si la vejiga está va- 
cía o sólo mínimamente distendida. Además, si la vejiga está 
llena, el ureterocele puede comprimirse y no verse!**. Los 
ureteroceles son bilaterales en el 15% de los casos. Si los ure- 
teroceles se hacen suficientemente grandes, pueden obstruir 
la salida de la vejiga. La detección prenatal de una hidrone- 
frosis del polo superior en un riñón dúplex permite el uso 
de antibióticos profilácticos en el nacimiento, y esto ha re- 
afectados que pre- 


ducido la proporción de recién nacidos 
sentan una infección de la vía urinaria y una urosepticemia!”*, 


DETECCIÓN DE UN URETEROCELE 


o. 


Estructura quística de paredes finas en la vejiga 

Puede pasarse por alto si la vejiga está vacía 

La vejiga llena puede comprimir el ureterocele 

Puede provocar una obstrucción en la salida de la 
vejiga 
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FIGURA 42-21. Anomalías con duplicación. A. Estudio longitudinal que muestra dos sistemas colectores separados. El polo 


superior hidronefrótico de la pelvis renal (S) se continúa con el uréter dilatado (flecha). 
que muestra el ureterocele (Ur) separado de la luz de la v 


debido al reflujo. B. Estudio longitudinal de la pelvis 
curvilíneo de ecos. 


Reflujo vesicoureteral 


En este trastorno hay un flujo retrógrado de orina desde la 
vejiga al uréter y a menudo al sistema pelvicalicial. Es pro- 
bable que la causa sea multifactorial, porque hay dos grupos 
diferentes: el reflujo neonatal, que es más común en los va- 
rones, y el reflujo que se ve en los niños más mayores, que 
es más común en el sexo femenino, El reflujo vesicourete- 
ral se ha descrito en el 2,5%-30% de los fetos diagnostica- 
dos de hidronefrosis prenatal?! 9698:105,1064012, Esta amplia 
variación puede explicarse en parte por la realización habi- 
tual en el recién nacido de una cistouretrografía de micción 
en algunos estudios pero no en otros. El reflujo neonatal 
tiene lugar sobre todo en varones, y a menudo es bilateral y 
de grado alto. Su evolución natural difiere del reflujo que 
se manifiesta en niños más mayores, habitualmente en ni- 
ñas con infecciones urinarias repetidas y cicatrización re- 
nal!!7127:12, Se ha visto que incluso el reflujo neonatal de gra- 
do alto puede resolverse espontáneamente en el 20%-46% 
de los casos a los 2 años de edad''?!2"2%, Pero el reflujo cau- 
só una lesión renal en el 22%-33% de los lactantes, en es- 
pecial en aquéllos con reflujo grave, a menudo antes de que 
se pudiera incriminar a una infección urinaria!” Luego 
el reflujo vesicoureteral es importante para diagnosticar y 
comenzar el tratamiento precozmente. Existe controversia so- 
bre el tratamiento del reflujo neonatal: tratamiento conser- 
vador con profilaxis antibiótica frente a cirugía temprana. 
La principal observación ecográfica prenatal es la hidro- 


nefrosis, que puede ser unilateral o bilateral. El uréter pue- 
de estar dilatado. En unos pocos casos en los que se vio que 
la hidronefrosis aumentaba con la micción fetal, el reflujo 
vesicoureteral se confirmó después del nacimiento'”. Hay 
una incidencia elevada de anomalías renales contralaterales, 
incluidos la obstrucción de la unión ureteropélvica, el riñón 


El polo inferior del sistema colector (1) está dilatado 
¡ga (V) por un anillo fino 


dúplex, el riñón displásico multiquístico y la agenesia renal 
unilateral. La ecografía posnaral se correlaciona poco con la 
presencia y grado del reflujo!””, Debe realiz 
uretrografía de micción incluso con una ecografía posnatal 


rse una cisto- 


normal porque puede no haber hidronefrosis excepto du- 
rante la micción. 


Obstrucción de la vía urinaria inferior 
Obstrucción uretral 


alo renal 


El efecto de la obstrucción urinaria sobre el desan 
posterior depende del momento de inicio y la gravedad de 
la obstrucción, La vía urinaria fetal responde a la obstruc- 
ción crónica de forma diferente a los adultos. En los adul- 
tos con una obstrucción uretral crónica, el sistema pielo- 
calicial suele estar muy dilatado; en el feto, hay una falta 
relativa de dilatación pielocalicial y una posible aparición 
de quistes renales macroscópicos. Estudios experimentales en 
corderos han mostrado que la obstrucción ureteral que se 
origina en la última mitad de la gestación produce una hi- 
dronefrosis simple y una atrofia parenquimatosa”*, Pero si 
se origina durante la primera mitad de la gestación, se pro- 
ducirá una displasia renal y a veces se forman quistes (fgu- 
ra 42-22 452, 

La megavejiga fetal se ha descrito ya en la 10-14 sema- 
nas de gestación cuando el diámetro longitudinal de la veji- 
ga es de 7 mm o más (figura 42-23)'*. Entre 145 fetos con 
una megavejiga temprana se detectaron anomalías cromosó- 
cromosómi- 


micas en el 21%!*". En el grupo sin anomalí 
cas, la megavejiga intensa (longitud de la vejiga >15 mm) se 
asoció invariablemente a una uropatía obstructiva progresi- 
va!*!. Si la longitud de la vejiga era de 7-15 mm, se producía 
la resolución espontánea de la megavejiga a las 20 semanas en 
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FIGURA 42-22. La obstrucción de la vía urinaria produce una respuesta variada en los riñones. A. Riñón 
normal. B. Pelvicaliectasia, con o sin atrofia parenquimatosa. C. Displasia renal quística con quistes parenquimatosos. D, El riñón 
displásico puede dejar de funcionar (falta de pelvicaliectasia). Por otra parte, el riñón puede mostrar una mayor ecogenicidad, con quistes 
visibles o sin ellos pero con pelvicalicctasia (E) o sin ella (E): En el caso de E y E la displasia es probable, pero no siempre está presente, 


FIGURA 42-23. Megaquistes en el primer 
trimestre. Imagen sagital transabdominal de un feto de 

12 semanas que muestra una vejiga distendida de paredes gruesas 
(Mecha) que mide 13 mm de longitud. No hay hidronefrosis. 


el 90% de los casos'*!. Es necesario un seguimiento ecográ- 
fico para interpretar correctamente el significado de la me- 
gavejiga que se detecta en el primer trimestre, Hay que estudiar 
más la utilidad de la vesicocentesis temprana!” 

Las válvulas uretrales posteriores son la causa más co- 
mún de obstrucción urinaria inferior seguida de la atresia o 
estenosis uretral. En el recuadro se listan otras causas de me- 
gavejiga feral. 

Las válvulas uretrales posteriores se ven sólo en varones 
y pueden provocar una obstrucción total, intermitente o 
parcial con un pronóstico variable, La mayoría de los casos 
son esporádicos, en 1 de cada 5000 nacimientos de varo- 
nes, y el riesgo de recidiva es pequeño!*”. La presión retró- 
grada da lugar a una vejiga urinaria dilatada, con una dila- 
tación de la porción proximal de la uretra (signo de la 
«cerradura») (figura 42-24A). Puede haber un engrosa- 
miento de la pared de la vejiga (>2 mm), hidrouréteres bi- 
laterales tortuosos e hidronefrosis (véase figura 42-24B). Si 
la obstrucción es grave y de larga duración, aparece una fi- 


CAUSAS DE MEGAVEJIGA FETAL 


e —— 


Válvulas uretrales posteriores 

Atresia/estenosis uretral 

Malformación de la cloaca 

Síndrome del vientre en ciruela pasa 

Síndrome megavejiga-microcolon-hipoperistalsis 
intestinal 


brosis parenquimatosa progresiva y una displasia, lo que da 
lugar a un oligohidramnios intenso, una hipoplasia pul- 
monar y a deformidades por compresión. Puede haber sig- 
nos de ruptura espontánea: ascitis urinaria (figura 42-25) 
o urinoma perirrenal en una proporción de los casos (figu- 
ra 42-26)'*, Si se produce una descompresión espontánea, 
esta «válvula de seguridad» puede proteger a los riñones de 
una lesión prenatal adicional y disminuir el grado de hi- 
dronefrosis en algunos casos. Los estudios en fetos de cor- 
dero han demostrado que la recuperación de la función re- 
nal es inversamente proporcional a la duración de la 
obstrucción en la vía urinaria y directamente proporcional 
a la duración de la descompresión dentro del útero”. 

La atresia uretral causa la forma más grave de uropatía 
obstructiva. Sus características ecográficas son una vejiga 
muy distendida y un anhidramnios después del primer tri- 
mestre (figura 42-27). Si no se trata antes del nacimiento, 
este trastorno es casi siempre mortal por la displasia renal y 
la hipoplasia pulmonar asociadas!**. Se han publicado al- 
gunos supervivientes tras la intervención prenaral'%, 

La malformación de la cloaca (cloaca persistente) se 
debe a que el tabique urorrectal no alcanza el perineo. Aparece 
exclusivamente en fenotipos femeninos, con una inciden- 
cia de 1 cada 50.000 nacimientos. El paciente típico tiene 
una sola abertura perineal que sirve de salida para la orina, 
las secreciones genitales y el meconio. Son frecuentes las 
anomalías de la vía urinaria (reflujo, ectopia ureteral, du- 
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A 


FIGURA 42-24. Válvulas uretrales posteriores que provocan una obstrucción a nivel uretral. A. La vejiga 
urinaria (V) y la porción proximal de la uretra (asterisco) dilatadas dan el aspecto de una cerradura característica de la obstrucción urerral. 
B. Estudio transversal que muestra la vejiga dilatada (V) y una hidronefrosis bilateral (Fechas). 


FIGURA 42-25. Ascitis urinaria. Estudio longitudinal de 
un feto de 22 semanas que muestra una vejiga de paredes 

gruesas (V) y una ascitis urinaria (astepisco) causadas por la ruptura 
espontánea de un gran megaquiste. 


plicación vesical) y las genitales (duplicación o atresia del 
útero y la vagina), así como las anomalías de la pelvis ósea 
y de los riñones. Otras complicaciones se relacionan con la 
obstrucción de la vía urinaria, el hidrometrocolpos y la obs- 
trucción intestinal. Las observaciones ecográficas prenata- 
les son un VLA normal o reducido; una vejiga normal, dis- 
tendida o que no se visualiza; una masa quística rerrocecal; 
la ascitis; la hidronefrosis; los genitales ambiguos, y las anoma- 
lías vertebrales! 79, 

El síndrome del vientre en ciruela pasa (prune-belly) 
se caracteriza por la tríada clásica de falta de la musculatura ab- 
dominal, criptorquidia y anomalías de la vía urinaria (mega- 
vejiga, ureterectasia). Aunque algunos autores creen que el 
síndrome se debe a un defecto mesodérmico primario, otros 
explican su patogenia como una malformación compleja obs- 
tructiva de la uretra (el defecto muscular es secundario al sis- 
tema urinario distendido)'*. La vejiga suele ser muy grande. 


FIGURA 42-26. Urinoma perirrenal. El estudio coronal 
del abdomen muestra un gran urinoma perirrenal (asterisco) en el 
lado derecho y una hidronefrosis bilateral en un feto con una 
obstrucción en la salida de la vejiga, El sistema colector derecho 
está ligeramente descomprimido. Los dos riñones son ecógenos. 
D, derecha; 1, izquierda, (Por cortesía de Ants Toi, MD, University 
Health Network and Mount Sinai Hospital, Toronto.) 


SÍNDROME DEL VIENTRE 
EN CIRUELA PASA 


Musculatura abdominal ausente 

Criptorquidia 

Vejiga muy grande 

Uretra prostática dilatada 

Uréteres tortuosos y dilatados 

Riñones normales, hidronefróticos o displásicos 


La uretra prostática está dilatada, y su aspecto se parece al de 
Los uréteres tienden a ser 


las válvulas uretrales posteriore 
tortuosos y dilatados. Los riñones pueden ser normales, hi- 
dronefróticos o displásicos, Puede haber otras anomalías, como 


la mala rotación intestinal, las cardiopatías congénitas y las 
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FIGURA 42-27. Atresia uretral. El estudio coronal de un 
feto de 17 semanas muestra una vejiga muy distendida (V) que 

ocupa todo el abdomen. El tórax (fechas) está comprimido y tiene 
forma de campana, Hay un oligohidramnios profundo. P, placenta 


deformidades osteomusculares. Aunque no todos los lactan- 


tes tienen una obstrucción uretral en el nacimiento, se ha in- 


dicado que una obstrucción transitoria dentro del útero pue- 
de iniciar la secuencia responsable de este síndrome!'* 

El síndrome de megavejiga-microcolon-hipoperistal- 
sis intestinal (SMMHI) es una causa no obstructiva rara 
de megavejiga, con un predominio femenino de 4:1. El sín- 
drome no sólo consiste en una vejiga distendida, sino en una 
obstrucción intestinal y un microcolon. Es importante di- 


ferenciar este síndrome de las válvulas uretrales posteriores, 
más frecuentes, porque tiene mal pronóstico y en él no está 
indicada la derivación vesicoamniótica. Sus características 


clave son: 1) el líquido amniótico suele ser normal o es 
aumentado; 2) el feto suele ser femenino, y 3) en casos ra 
ros puede haber una dilatación del intestino delgado'*, 


Intervención dentro del útero 
Derivación vesicoamniótica 


En un grupo muy seleccionado de fetos con una obstrucción 
de la vía urinaria inferior, una opción terapéutica puede ser 


un drenaje vesical permanente dentro del útero. El objeto de 
la derivación vesicoamniótica es permitir el drenaje libre 
de orina desde la vejiga hasta la cavidad amniótica. Esto ali- 
via la presión retrógrada sobre la vía urinaria y debería evi- 
tar o estabilizar la displasia renal, corregir el oligohidramnios 


y permitir un desarrollo pulmonar sin impedimentos. Este 
abordaje supone que la lesión original que produjo la obs- 
trucción anatómica no ha destruido la función renal. La se- 
lección cuidadosa de los casos es crítica, y el objetivo de mu- 
chos investigadores es identificar y evaluar rigurosamente 
los factores predictivos de la función renal posnatal' 219, 
La evaluación ecográfica detallada del feto es un prerre- 
quisito, incluido un estudio diligente en busca de anomalí- 


FACTORES PREDICTIVOS 
ANTENATALES DE UNA MALA 
FUNCIÓN RENAL POSNATAL 


ECOGRAFÍA 


Oligohidramnios acentuado: en especial si es de 
inicio temprano 

Aumento de la ecogenicidad renal 

Quistes corticales renales 

Llenado lento de la vejiga tras vesicocentesis 


ORINA FETAL SANGRE FETAL 
T Na? 
1 Ca? 


T Osmolalidad 
y B,-microglobulina 


1 B,-microglobulina 


as estructurales o cromosómicas asociadas”, Los aspectos 
ecográficos y las secuelas clínicas de una obstrucción de la 
vía urinaria inferior grave ya se han expuesto antes. Es ne- 
aria una evaluación completa de la vía urinaria para de- 
finir la probable causa y valorar el pronóstico. La interven- 
ción no está indicada si la ecografía sugiere un SMI o una 


disgenesia grave de la cloaca, porque su pronóstico es muy 
malo. La instilación de líquido puede a 
ción si hay 
que esto haya sido necesario. 

La aspiración con aguja fina bajo guía ecográfica (vés 
s) alivia temporalmente la megavejiga y permite ana- 
lizar la orina para evaluar la función renal'*?'* y el ca- 
riotipo!””. Si la orina vuelve a acumularse rápidamente (lo 


vudar a la visualiza 


anhidramnios”, aunque raramente hemos visto 


¡co- 


centes 


que puede ser indicativo de que hay función) y los otros fac- 
rarse la colo- 


tores pronósticos son favorables, puede conside! 
ción de una derivación vesicoamniótica. El sodio (Na”), el 
calcio (Ca?*), la osmolalidad y la B,-microglobulina urinarias 
fetales (combinadas) parecen ser el mejor factor predictivo 
del resultado!'**% y forman la piedra angular de la evalua- 
ción bioquímica en este momento (tabla 42-5). 

ron valores de corte de cada va- 


Inicialmente se aconseja 
riable como predictivos de un mal pronóstico”, pero las 
concentraciones normales de muchos parámetros varían con 
la edad gestacional y deben interpretarse de acuerdo con ella. 
En concreto, las concentraciones de sodio y By-microglo- 
bulina se reducen a lo largo de la gestación, mientras que 
las de calcio y creatinina aumentan 214519, En general, a 
mayor hiporonicidad urinaria fetal mejor pronóstico. Algunos 
grupos dicen que la última de tres muestras de orina se- 
cuenciales recogidas a intervalos de 48-72 horas es la que 
m renal!161515, En una 


mejor refleja la verdadera fun 
serie se encontró una escasa correlación entre los electróli- 
tos urinarios antenatales y el resultado a largo plazo!”, Se 
ha indicado que las concentraciones sanguíneas fetales de 
microglobulina pueden evaluar mejor la filtración glo- 
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TABLA 42-5. VALOR PREDICTIVO DEL ANÁLISIS DE LA ORINA FETAL PARA LA FUNCIÓN RENAL POSNATAL 


Autor Umbral Sensibilidad  Especificidad VPP VPN 
Sodio Muller y cols.!** >50 mmol/l 0,82 0,64 0,6 

Nicolini y cols. >percentil 95* (mmol/l) 0,87 0,8 

Johnson y cols." >100 mg/dl 1,0 0,79 0,7 1,0 

Nicolaides y cols,!*— >percentil 95* (mmol/I) 0,9 0,7 
f,-microglobulina Muller y cols.'“* >2 mg/l 0,8 0,83 0,8 

Johnson y cols.” 24 mg/l 0,22 1,0 1,0 0,68 
Calcio Muller y cols. >0,95 mmol/l 0,53 0,84 0,6 

Nicolini y cols.!* >percentil 95' (mmol/l) 1,0 0,6 

Johnson y cols.'% —— >8 mg/dl 0,88 0,47 0,47 0,8 
Osmolaridad Johnson y cols.'“% >200 mOsm/l 1,0 0,84 0,77 1,0 
Creatinina Nicolaides y cols." >percentil 95' (mmol/)) 1,0 0,4 

Muller y cols.!* <200 mmol/l 0,64 0,89 0,85 
Total de proteínas Muller y cols! >0,04 g/l 0,65 0,89 1,0 

Johnson y cols. 1% >20 mg/dl 0,88 0,71 0,64 0,91 


O + ooorernxpeonz34q  TígK<XÉXÉX<2 


“Resultados de tres muestras secuenciales 
Para la edad gestacional. 
VPN, valor predictivo negativo; VPR valor predictivo positivo 


Definiciones de función renal «normal»: Muller y cols.*%, creatinina sérica <SO mmoll al año de edad: Johnson y cols. “%, creatinina urinaria <1,0 mg/dl a los 2 


años de edad; Nicolaides y cols.'%, creatinina sérica <70 mmolll a los 1-6 años de edad; Nicolini y cols.'*, no establecido. 


merular que los marcadores urinarios, que generalmente re- 
flejan la función tubular!**, Las muestras de sangre para me- 
dir electrólitos y By-microglobulina también pueden ser úti- 
les en los casos en que no puede obtenerse orina por 
vesicocentesis!””, Parece que un «perfil de función urinaria», 
que combina varios factores bioquímicos y ecográficos pre- 
dictivos, es el que tiene más valor clínico. Sólo fetos muy 
seleccionados, con una función renal adecuada a pesar de 
un oligohidramnios significativo, tienen posibilidades de be- 
neficiarse de una intervención intrauterina; y en nuestro 
centro, sólo un puñado de fetos enviados por una obstruc- 
ción urinaria inferior siguen tal tratamiento. 

Nuestro sistema es aconsejar a los padres extensamente 
antes, con información de las especialidades de medicina fe- 
social. También 


tal, pediatría, urología, nefrología y asistenci: 
damos a los padres la oportunidad de hablar con otros que 
se han enfrentado a un dilema similar. Antes de tomar una 
decisión, tratamos de asegurarnos de que han tenido en cuen- 
ta de forma completa y sin sesgos la situación y de que son 
completamente conscientes de que, a pesar de la colocación 


satisfactoria de una derivación, pueden seguir apareciendo 
155156158 


una insuficiencia renal o una hipoplasia pulmonar! 

La técnica consiste en insertar un pequeño catéter de plás- 
tico en «cola de cerdo» con una doble bobina de Silastic en 
la vejiga bajo guía ecográfica continua. Para facilitar la inser- 
ción, antes se hace una infusión de líquido amniótico. Se ad- 
ministran antibióticos profilácticos y fármacos tocolíticos (in- 
dometacina por vía rectal o nitroglicerina tópica) durante 
24 horas. Intentamos colocar la derivación a nivel anterior en 
la línea media, por debajo de la inserción del cordón umbi- 
lical (figura 42-28)'*?, El Doppler color se usa para ayudar a 


FIGURA 42-28. Derivación vesicoamniótica. Las 
fechas indican el catéter en la vejiga descomprimida (V) y el 
líquido amniótico (LA). RD, riñón derecho; RI, riñón izquierdo. 
Obsérvese el volumen normal de líquido amniótico. 


evitar los vasos sanguíneos maternos y fetales, Probablemente 
es necesario que esta intervención se haga pronto para evitar 
la hipoplasia pulmonar y conservar la función renal'?”, 
Habitualmente se exige un oligohidramnios significativo para 
hacer la derivación. En ocasiones la intervención puede con- 
siderarse cuando se demuestra un empeoramiento de la fun- 
ción renal en el análisis de orina o un aspecto del riñón cada 
vez más anormal en la ecografía a pesar de un VLA normal. 
iones puede aconsejarse colocar la deri- 


En algunas raras oca 
vación directamente en la pelvis renal dilatada en lugar de en 
la vejiga. Las derivaciones pueden llegar a bloquearse o salir- 
se en una pequeña proporción de casos. 
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El tratamiento antenatal de la obstrucción urinaria infe- 


rior es difícil por varias razones. La evolución natural no está 


clara; la comparación con las series posnatales produce con- 
fusión; los pacientes acuden con diversos estadios de pro- 
gresión, y el tratamiento y seguimiento posnatales son va- 
riables. Hasta la fecha no se ha intentado ninguna evaluación 
con distribución aleatoria de la derivación vesicoamniótica pre- 
natal. Es necesario hacer este tipo de evaluación si queremos 
encontrar el lugar de esta intervención. En general, las series 


retrospectivas informan de una supervivencia del 22%-67% 
entre los tratados, con una conservación de la función renal 
en el 0%-50% de los supervivientes! 9156-13, 


Extrofia vesical 


Esta anomalía grave aparece en 1 de cada 10.000-40.000 
nacimientos, sobre todo en varones, Se debe a un cierre in- 
completo de la porción inferior de la pared abdominal an- 
terior y de la pared anterior de la vejiga urinaria en su línea 
media. Debido a ello la pared posterior de la vejiga se expone 
y sobresale. Con la extrofía completa de la vejiga hay una 
separación de los huesos púbicos. En los varones, los tes- 
tículos están sin descender y el pene es pequeño y tiene epis- 
padias. En las niñas el clítoris está hendido. 

En la ecografía el volumen de líquido amniótico y los ri- 
ones son normales pero no se identifica una vejiga llena 
de líquido. En cambio, puede verse una vejiga evertida con 
la mucosa apilada como una masa irregular en la pared ab- 
dominal anterior, por debajo del ombligo (figura 42-29). 
Una inserción baja del cordón umbilical en el abdomen tam- 
bién indica el diagnóstico! 91%, 

La extrofia vesical suele ser un defecto aislado. Algunos 
pocos casos se han descrito asociados al complejo OEIS, ca- 
racterizado por Onfalocele, Extrofia vesical, ano Imperforado 
y defectos vertebrales (en inglés, Spinal defects). 


FALTA DE VISUALIZACIÓN DE LA 
VEJIGA FETAL: DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL 


a. 


ANOMALÍA RENAL 


Agenesia renal bilateral 

Riñones displásicos multiquísticos bilaterales 

Obstrucción de la unión ureteropélvica bilateral 

Combinaciones bilaterales de cualquiera de las 
anteriores 

Enfermedad renal poliquística autosómica recesiva 


ANOMALÍA DE LA VEJIGA 
Extrofia de vejiga (o cloaca) 
CAUSA SISTÉMICA 


Retraso acentuado del crecimiento intrauterino 


EL APARATO GENITAL - 
Genitales normales 


El registro del género del feto tiene implicaciones médicas 
(y sociales). Entre ellas están el antecedente de trastornos li- 
gados al X, la asignación de la dicigosidad en embarazos ge- 
melares, la exclusión de la contaminación por células maternas 
durante la amniocent ando hay una población mixta 
de células en el cariotipo, la necesidad de confirmar el sexo 
del feto para diagnosticar ciertas anomalías estructurales 
como las válvulas uretrales posteriores o los quistes ováricos 
y los síndromes familiares en los que son comunes las anoma- 
lías genitales, como el síndrome de Opitz. 


FIGURA 42-29. Extrofia vesical. A. Estudio longitudinal de la porción 
abdominal anterior (flechas pequeñas), por debajo de la inserción del cordón umbi 
volumen normal de líquido amniótico. B. Proyección transversa del perineo que muestra dos pequeñas 


no puede identificarse, Obsérvese el 


ferior del abdomen que muestra una masa irregular en la pared 
al (flecha grande), que es más caudal de lo habitual. La vejiga 


excrecencias (flechas pequeñas) que representan la vejiga en cversión con la mucosa expuesta. C. Fotografía correspondiente de la vejiga evertida 
con la mucosa expuesta (fechas). Um, cordón umbilical. (Por cortesía de Ants Toi, MD, University Healeh Nerwork and Mount Sinai Hospital, 
“Toronto,) 
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FIGURA 42-30. Genitales normales. A. Feto varón normal de 20 semanas 
roto, B, Feto normal de 20 semanas. Estudio transversal del perineo que muestra los pliegues labiales. 


es 
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Estudio transversal del périneo que muestra el pene y el 


FIGURA 42-31. Determinación del sexo en el primer trimestre. A. Estudio sagital de un feto varón de 12 semanas que 
muestra el falo primitivo en dirección vertical/crancal (flecha). B. Estudio sagital de un feto femenino de 12 semanas que muestra el falo 


primitivo en dirección horizontal/caudal (flecha). 


En el segundo trimestre, los genitales externos pueden vi- 
sualizarse en el 84%-91% de los fetos y el sexo del feto puede 
asignarse correctamente en el 939%-99% de estos casos! 1%, 
El feto masculino se diagnostica cuando se demuestran el pene 
y el escroto, y el feto femenino cuando se muestran los labios 
mayores (figura 42-30). Una posición del feto inoportuna, un 
oligohidramnios, la obesidad materna y la experiencia del ope- 
rador constituyen limitaciones importantes para evaluar el sexo 
del feto. Pueden producirse errores cuando los labios redon- 
deados y en aposición se confunden con un pequeño escroto 


vacío o cuando el cordón umbilical se confunde con el pene. 

Desde hace poco se está prestando atención a la identi- 
ficación del sexo del feto en el primer trimestre. Durante el 
genitales masculinos y femeni- 


desarrollo embriológico, le 
nos son idénticos hasta la semana 11 de gestación, de ma- 
nera que no es posible identificar el sexo hasta antes de las 
11 semanas. En el primer trimestre, el plano de estudio más 
útil es el plano medio sagital, donde hay una orientación 
diferente del falo primitivo en función del sexo. En los va- 
ve como un falo primitivo dirigido en sen- 


rones, el penes 
tido crancal/vertical, y en las mujeres, el clítoris está repre- 
sentado por un falo primitivo en dirección caudal/horizontal 


(figura 42-31)'%, La ecografía tridimensional permite ob- 
tener el plano medio sagital y visualizar los genitales con 
mayor facilidad'%. A las 12 semanas de gestación, el sexo 
del feto puede identificarse en el 87%-100% de los casos y 
se predice con precisión en el 86%-100%!%%1%%, 

El descenso testicular al escroto se produce pasadas las 
25 semanas de gestación “”. Tras la semana 32, los dos testícu- 
los han descendido en el 97% de los fetos. Son frecuentes pe- 
queños hidroceles en el tercer trimestre en los fetos varones 
(159%) y no suelen tener importancia clínica (Agura 42-32)". 
Pero los hidroceles grandes, en especial si aumentan de ta- 
maño con el tiempo, indican una comunicación abierta en- 
tre la apófisis vaginal y la cavidad peritoneal. En tales casos, 
después del nacimiento debe buscarse una hernia inguinal'”.. 


Genitales anormales 


Las anomalías de los genitales pueden ser aisladas o asociar- 
se a otras malformaciones importantes. En un feto varón, las 


observaciones ecográficas anormales son el micropene, la 
cuerda peneana (curvatura ventral del pene), un escroto 
en chal o bífido, el hipospadias y la criprorquidia bilateral 
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FIGURA 42-32. Hidrocele. Estudio del saco escrotal en un 
feto varón de 38 semanas que demuestra testículos y un hidrocele 
bilateral 


(en el tercer trimestre) "2", En el feto femenino, la obser- 
vación más frecuente es un clítoris aumentado de tamaño. 
Puede ser difícil definir unos genitales ambiguos con preci- 
sión. Un feto masculino con micropene, escroto bífido y 
criptorquidia (figura 42-33) puede no distinguirse de un feto 
femenino virilizado que tiene un clítoris grande (y una fusión 
s ambiguos, se obtic- 


de los labios). Si se sospechan genital 
ne un cariotipo para determinar el fondo genético del feto. 
ulinos y el feto 


Cuando la ecografía sugiere genitales mas 
tiene un genotipo Femenino, la causa más frecuente es la hi- 
perplasia suprarrenal congénita. El trastorno es autosómico 
recesivo, de manera que puede haber hermanos previos afec- 
tados. Se debe a una deficiencia de la 21-hidroxilasa. Si se diag- 
nostica precozmente durante el primer trimestre, la supresión 
suprarrenal de la madre con dexametasona puede revertir o 
ación de los genitales externos”, En un 


reducir la masculir 
varón genético con genitales externos femeninos es probable 


la feminización testicular. Los estados intersexuales pueden di- 
vidirse en anomalías producidas o no por un mecanismo hor- 
monal. Lo último se ha asociado a anomalías de la cloaca o a 
aberraciones cromosómicas o puede conformarse a uno de los 
numerosos síndromes con múltiples malformaciones. En mu- 
chos casos sólo pueden hacerse un diagnóstico preciso y una 
asignación precisa del sexo después del nacimiento. 


Hidrometrocolpos 


El hidrometrocolpos, el aumento de tamaño del útero y la 
vagina obstruidos por secreciones retenidas, puede deberse 
a múltiples causas, como la arresia vaginal o cervical, el hi- 
men imperforado y las membranas vaginales. En la ecogra- 
fía se ve una masa ovoide, quística o compleja, por detrás 
de la vejiga!””. Esto debe diferenciarse del colon rectosig- 


moide (lleno normalmente de meconio u obstruido), que 
se ve como una estructura! tubular. El útero aumentado de 
tamaño puede comprimir la vía urinaria y provocar una hi- 
dronefrosis o un hidrouréter, 


Quistes ováricos 


La gran mayoría de los quistes ováricos fetales son quistes 
funcionales benignos '”*. Probablemente se deben a un es- 
símulo excesivo del ovario fetal por las hormonas placenta- 
tias y maternas, Suelen detectarse en la segunda mitad del 
embarazo. Los principales criterios para su diagnóstico son 
la presencia de una masa quística, habitualmente localizada 
en un lado de la pelvis o la parte inferior del abdomen; unos 
urinario y digestivo normales, y un sexo femenino. 


sistem 
El diagnóstico es 
excluirse con certeza absoluta otras lesiones como los quis- 
tes por duplicación entérica, los quistes mesentéricos, 
los seudoquistes de meconio o los quistes del uraco. 1 

mayoría de los quistes ováricos son pequeños y simples en 
la ecografía (figura 42-34). Cuando se complican con una 


siempre de presunción, porque no púeden 


FIGURA 42-33. Genitales ambiguos. A y B. Proyecciones transversas del perineo en un feto de 28 semanas con un retraso del 


crecimiento que mus 


tran genitales ambiguos: pene curvado anormal (fechas) localizado entre dos rumefacciones que parecen labios (puntas 


de flecha). C. Fotografía posnatal del recién nacido (con genotipo de varón) que muestra un micropene, que está muy curvado con 
hipospadias, un saco escrotal bífido y criptorquidia (esto último es normal a las 28 semanas). (C, por cortesía de Sarah Keating, M.D., 
Department of Pathology anel Laboratory Medicine, Mount Sinai Hospital, Toronto.) 
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FIGURA 42-34, Quiste ovárico. Masa quística (flechas) en 
la porción inferior del abdomen de un feto femenino, separada de 
los riñones (no se muestran), la vejiga (V) y el estómago (E 
ecografía posnatal posterior muestra su resolución espontí 


torsión o hemorragia, los quistes ováricos pueden aparecer 
complejos o incluso sólidos. Puede verse un nivel de restos 
y líquido, un coágulo que se retrae o tabiques internos. La 
pared puede ser ecógena por una calcificación distrófica!””. 

El resultado depende del tamaño del quiste y de los pa- 
trones ecográficos. La evolución natural de la mayoría de 
los quistes ováricos (>50%) es la resolución espontánea, bien 
antes o después del nacimiento (en los 6 meses siguiente a 
éste)!"*1%0, En los quistes mayores de 5 cm hay un mayor ries- 
go de complicaciones, como la torsión o la ruptura! 91%, 
El valor de la aparición del quiste es discutido. En un pequeño 
estudio prospectivo, la «aspiración dentro del útero» de los 
quistes simples mayores de 5 cm de diámetro se asoció a un 
mejor resultado (menor incidencia de torsión) que la de los 
milares no aspirados'*2, En la mayoría de los ca- 
ción de un quiste ovárico no modifica la 
asistencia obstétrica. Los quistes muy grandes pueden pro- 
vocar una obstrucción intestinal, un polihidramnios y una 
distocia. Se recomiendan las ecografías seriadas. 

Las opciones terapéuticas posnatales son la cirugía, la as- 
piración percutánea y la observación. Los quistes simples tie- 
nen menos de 5 cm y se tratan de forma conservadora con 
ecografías seriadas. Los quistes complejos, los quistes mayo- 
res de 5 cm, los quistes sintomáticos y los quistes que persisten 
o aumentan de tamaño son indicaciones para la cirugía! 91%, 


quistes s 
sos, la identifi 


CONCLUSIÓN 


Las anomalías fetales más comunes detectadas antes del na- 
cimiento son de origen genitourinario. Una evaluación eco- 
gráfica completa de la estructura renal, su función y de las 
anomalías asociadas mejorará la precisión del diagnóstico 
antenatal, lo que hará posible un tratamiento obstétrico y 
neonatal óptimos. 
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ESQUELETO FETAL NORMAL 
Desarrollo 
Mediciones de las extremidades 
Método de evaluación 
ecográfica de un feto con 
displasia esquelética 
DISPLASIAS ESQUELÉTICAS 
MORTALES 
Displasia tanatofórica 
Acondrogénesis 
Osteogénesis imperfecta 
Hipofosfatasia congénita 
Displasia camptomélica 
Síndromes de polidactilia y 
costillas cortas 
Condrodisplasia punctata 


Esquema del capítuto 


A 


DISPLASIAS ESQUELÉTICAS NO 
MORTALES O DE PRONÓSTICO 
DIVERSO 

Acondroplasia heterocigótica 

Displasia diastrófica 

Displasia torácica asfixiante 

Síndrome de Ellis van Creveld 

Osteogénesis imperfecta, tipo 
|, III y IV (tipos no mortales) 


DEFECTOS POR REDUCCIÓN DE 
LAS EXTREMIDADES 
Y TRASTORNOS ASOCIADOS 
Deficiencia femoral localizada 
proximal 
Síndrome de regresión caudal 


Secuencia de brida amniótica y 
complejo extremidad-cuerpo- 
pared 

Defectos por reducción de la 
extremidad 

Defectos del eje radial 

Artrogriposis múltiple 
congénita 

DEFORMIDADES DE LA MANO 
Y EL PIE 

HALLAZGOS ESQUELÉTICOS. 
ASOCIADOS A ANEUPLOIDÍA 


La displasias esqueléticas son un grupo heterogéneo de 
enfermedades que alteran el crecimiento y desarrollo del sis- 
tema locomotor. La prevalencia de displasias esqueléticas 
diagnosticadas prenatalmente o durante el período neona- 
tal, excluyendo las amputaciones de los miembros, es de 2,4 
4 4,5 por 10.000. Se han identificado más de 200 subtipos 
(tabla 43-1)'*, La mayoría de los casos no presentan ante- 
cedentes familiares. Aunque es posible identificar con pre- 
cisión numerosas displasias esqueléticas fetales mediante 
ecografía, sigue siendo un reto complicado debido a su baja 
incidencia y a su amplio abanico de manifestaciones. Por 
fortuna, la mayoría de las anomalías mortales, como la dis- 
plasia tanatofórica, acondrogénesis y osteogénesis imper- 
fecta (Ol) tipo IIA pueden diagnosticarse mediante eco- 
grafía prenatal”. Tretrer y cols. comprobaron que 26 de 
27 displasias esqueléticas mortales fueron detectadas con 
ecografía, aunque sólo se estableció un diagnóstico prenatal 
específico preciso en 13 de 27 (48%)*. También es relevan- 
te que 8 de 14 (579%) implicaron un cambio significativo 
en el consejo genético tras la evaluación final a partir de los 
resultados citogenéticos, anatomopatológicos y radiológi- 
cos. Es necesaria una combinación de investigaciones eco- 
gráficas, radiológicas y anatomopatológicas junto a un aná- 
Íisis genético para clasificar una displasia musculoesquelética 


específica. El diagnóstico prenatal de una anomalía muscu- 
loesquelética supone una oportunidad para el consejo ge- 
nético, finalización del embarazo o asistencia en ámbito ter- 
ciario cuando sea necesaria. Un abordaje en equipo con 
ecografista, obstetra, perinatólogo y especialistas en genéti. 
ca médica permite optimizar la precisión del pronóstico y la 
recurrencia del riesgo. Esta información resulta crucial para 
la familia y el personal sanitario que participa en la planifi- 
cación del tratamiento clínico del embarazo actual y de em- 
barazos futuros. En este capítulo empleamos unos «signos 
clave» para el diagnóstico ecográfico de las displasias es- 
queléticas más frecuentes para facilitar así su clasificación y 
diagnóstico diferencial. 


ESQUELETO FETAL NORMAL : 
Desarrollo 


El alto grado de contraste intrínseco de las extremidades fe- 
tales las sitúa entre las primeras estructuras que pueden eva 

luarse mediante ecografía. Al final del período embrionario 
la diferenciación de los huesos, articulaciones y músculos es 
similar a la del adulto y ya ha comenzado la actividad muscu- 
lar”. La ecografía transvaginal puede demostrar el esbozo de 
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TABLA 43-1. PREVALENCIA APROXIMADA 
DE LAS DISPLASIAS ESQUELÉTICAS AL NACER 


Prevalencia 
aproximada 
Displasia esquelética al nacer por 100.000 
Displasias mortales 
Displasia tanatofórica 24416, 
Acondrogénesis 0,9223 
Osteogénesis imperfecta tipo IIA 1,8 
Hipofosfatasia congénita 1,0 
Displasias con pronóstico diverso 
Condrodisplasia punetata rizomélica 0,520,9 
Displasia camptomélica 1,0a.1,5 
Distrofia torácica asfixiante 08314 
Síndrome Ellis van Creveld 0,7 
Osteogénesis imperfecta (otros tipos) 1,8 
Displasias no mortales 
Acondroplasia heterocigórica 3323,8 
Global 24,4 275,0 


las extremidades hacia la séptima semana de la gestación: las 
placas para el pie y la mano son visibles a las ocho semanas 
de gestación”. La osteogénesis comienza en la clavícula y 
mandíbula a las ocho semanas de la gestación. Hacia la se- 
mana 11 a 12 pueden identificarse los centros de osifica- 
ción primarios de los huesos largos, escápula e ilíacos, así 
como las articulaciones de los miembros y las falanges. El is- 
quion, metacarpianos y metatarsianos se osifican durante el 
cuarto mes de la gestación. El pubis, calcáneo y astrágalo se 
osifican durante el quinto y sexto mes. La osificación de los 
restantes huesos del tarso y del carpo tiene lugar tras el na- 
cimiento”. La dirección de crecimiento en los huesos largos 
es de proximal a distal y las extremidades inferiores van li- 
geramente más retrasadas que las superiores”, 

De los centros de osificación secundarios sólo la epífisis 
femoral distal, la epífisis tibial proximal y, en ocasiones, 
la epífisis humeral proximal se osifican en el período 
prenatal. Las epífisis no osificadas son hipoecoicas, con un 
centro variable levemente ecógeno. La osificación comien- 
za de forma central. La epífisis femoral distal puede osifi- 
carse entre la semana 29 y 34 de la gestación. Cuando mide 
más de 7 mm la edad gestacional es por lo general superior 
a37 semanas*”. La epífisis tibial proximal comienza a osi- 
ficarse a las 35 semanas”. En el feto normal la combinación 
de una epífisis femoral distal mayor o igual a 3 mm y la pre- 
sencia de epífisis tibial proximal es un factor predictivo fia- 
ble de madurez pulmonar'”. El retraso del crecimiento in- 
trauterino puede retrasar la osificación de la epífisis femoral 
distal y epífisis tibial proximal. 

Los planos faciales son ecógenos en comparación con el 
cartílago relativamente hipoecoico. La musculatura fetal es 


ligeramente más ecógena que el cartílago. Los espacios ar- 
ticulares fetales, sobre todo la rodilla, son ecógenos por la 


combinación de sinovial, grasa y microvasculatura?. El de- 
sarrollo normal y la función definitiva del aparato locomo- 
tor fetal dependen de los movimientos fetales que se pro- 
ducen hacia la segunda mitad del primer trimestre. En 
ausencia de movimiento fetal normal los huesos están me- 
nos desarrollados. También pueden aparecer contracturas 
articulares y deformidades posturales. 


Mediciones de las extremidades 


Es habitual medir la longitud del fémur (LF) como parte 
de la evaluación rutinaria del tamaño y la morfología fetal. 
Aunque no es necesario medir todos los huesos largos en 
una ecografía obstétrica rutinaria, sí conviene realizar una eva- 
luación global del esqueleto fetal para comprobar la pre- 
sencia y simetría bilateral de los huesos tubulares. Existen 
tablas para correlacionar la longitud de las extremidades con 
la edad gestacional (tabla 43-2). 

Por lo general se escoge la medición del fémur de mayor 
longitud, excluyendo la epífisis proximal y distal. La in- 
clusión del punto femoral distal o la reflexión especular 
de la cara lateral del cartílago de la epífisis femoral distal 
es la causa más frecuente de sobrecstimación de la LF (f- 
gura 43-1A)'?, Una medición oblicua de la LF produce una 
subestimación. El borde lateral del fémur en el campo pró- 
ximo del transductor se ve recto, mientras que el borde me- 
dial del fémur en el campo alejado tiene un aspecto curvo 
(véase figura 43-18)? 

En la extremidad inferior el hueso lateral es 
el medial la tibia, La tibia y el peroné acaban a la misma al- 
tura en posición distal. En la extremidad superior la pro- 
nación hace que el radio se cruce con el cúbito, por lo que 
puede resultar difícil diferenciar estos dos huesos según su 
posición medial o lateral. El cúbito se diferencia del radio por 
su mayor extensión proximal y su relación distal con el quin- 
to dedo (figura 43-2). El radio y el cúbito terminan a la mis- 
ma altura en dirección distal, La demostración de esta rela- 
ción permite descartar la mayoría de los defectos de los radios 
radiales. 

Las clavículas crecen de forma lineal, aproximadamente 
1 mm a la semana. La edad gestacional en semanas equi- 
vale aproximadamente a la longitud de la clavícula en mi- 
límetros desde las 14 semanas hasta el parto. Hacia la se- 
mana 40 de gestación las clavículas miden alrededor de 
40 mm'”. 

La longitud del pie se mide desde el borde de la piel que 
cubre el calcáneo al extremo distal del dedo más largo (el 
primero o el segundo) en proyección plantar o sagital (f- 
gura 43-3)'*", La LF osificado es casi equivalente a la lon- 
gitud del pie (proporción aproximadamente 1,0). Esta 
proporción permanece relativamente constante desde la se- 
mana 14 de la gestación en adelante, Si el feto es pequeño 
por constitución o existe un retraso simétrico del crecimiento 
intrauterino, la proporción suele ser mayor o igual a 0,9. 
En la mayoría de las displasias esqueléticas caracterizadas 
por acortamiento del miembro, la proporción suele ser me- 
nor de 0,9 por la conservación relativa de las manos y pies. 


el peroné y 
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TABLA 43-2. LONGITUDES DE LOS HUESOS LARGOS Y DIÁMETROS BIPARIETALES NORMALES A 
DIFERENTES EDADES GESTACIONALES*? 


Hueso 
Edad Diámetro 
gestacional biparietal Fémur Tibia Peroné Húmero Radio Cúbito 
13 2,3 (0,3) 1,1 (0,2) 0,9 (0,2) 0,8 (0,2) 1,0 (0,2) 0,6 (0,2) 0,8 (0,3) 
14 2,7 (0,3) 1,3 (0,2) 1,0 (0,2) 0,9 (0,3) 1,2 (0,2) 0,8 (0,2) 1,0 (0,2) 
15 3,0 (0,1) 1,5 (0,2) 1,3 (0,2) 1,2 (0,2) 1,4 (0,2) 1,1 (0,1) 1,2 (0,1) 
16 3,3 (0,2) 1,9 (0,3) 1,6 (0,3) 1,5 (0,3) 1,7 (0,2) 1,4 (0,3) 1,6 (0,3) 
17 3,7 (0,3) 2,2 (0,3) 1,8 (0,3) 1,7 (0,2) 2,0 (0,4) 1,5 (0,3) 1,7 (0,3) 
18 4,2 (0,5) 2,5 (0,3) 2,2 (0,3) 2,1 (0,3) 2,3 (0,3) 1,9 (0,2) 2,2 (0,3) 
19 4,4 (0,4) 2,8 (0,3) 2,5 (0,3) 2,3 (0,3) 2,6 (0,3) 2,1 (0,3) 2,4 (0,3) 
20 4,7 (0,4) 3,1 (0,3) 2,7 (0,2) 2,6 (0,2) 2,9 (0,3) 2,4 (0,2) 2,7 (0,4) 
21 5,0 (0,5) 3,5 (0,4) 3,0 (0,4) 2,9 (0,4) 3,2 (0,4) 2,7 (0,4) 3,0 (0,4) 
2 5,5 (0,5) 3,6 (0,3) 3,2 (0,3) 3,1 (0,3) 3,3 (0,3) 2,8 (0,5) 3,1 (0,4) 
23 5,8 (0,5) 4,0 (0,4) 3,6 (0,2) 3,4 (0,2) 3,7 (0,3) 3,1 (0,4) 3,5 (0,2) 
24 6,1 (0,5) 4,2 (0,3) 3,7 (0,3) 3,6 (0,3) 3,8 (0,4) 3,3 (0,4) 3,6 (0,4) 
25 6,4 (0,5) 4,6 (0,3) 4,0 (0,3) 3,9 (0,4) 4,2 (0,4) 3,5 (0,3) 3,9 (0,4) 
26 6,8 (0,5) 4,8 (0,4) 4,2 (0,3) 4,0 (0,3) 4,3 (0,3) 3,6 (0,4) 4,0 (0,3) 
27 7,0 (0,3) 4,9 (0,3) 4,4 (0,3) 4,2 (0,3) 4,5 (0,2) 3,7 (0,3) 4,1 (0,2) 
28 7,3 (0,5) 5,3 (0,5) 4,5 (0,4) 4,4 (0,3) 4,7 (0,4) 3,9 (0,4) 4,4 (0,5) 
29 7,6 (0,5) 5,3 (0,5) 4,6 (0,3) 4,5 (0,3) 4,8 (0,4) 4,0 (0,5) 4,5 (0,4) 
30 7,7 (0,6) 5,6 (0,3) 4,8 (0,5) 4,7 (0,3) 5,0 (0,5) 4,1 (0,6) 4,7 (0,3) 
31 8,2 (0,7) 6,0 (0,6) 5,1 (0,3) 4,9 (0,5) 5,3 (0,4) 4,2 (0,3) 4,9 (0,4) 
32 8,5 (0,6) 6,1 (0,6) 5,2 (0,4) 5,1 (0,4) 5,4 (0,4) 4,4 (0,6) 5,0 (0,6) 
33 8,6 (0,4) 6,4 (0,5) 5,4 (0,5) 5,3 (0,3) 5,6 (0,5) 4,5 (0,5) 5,2 (0,3) 
34 8,9 (0,5) 6,6 (0,6) 5,7 (0,5) 5,5 (0,4) 5,8 (0,5) 4,7 (0,5) 5,4 (0,5) 
bo] 8,9 (0,7) 6,7 (0,6) 5,8 (0,4) 5,6 (0,4) 5,9 (0,6) 4,8 (0,6) 5,4 (0,4) 
36 9,1 (0,7) 7,0 (0,7) 6,0 (0,6) 5,6 (0,5) 6,0 (0,6) 4,9 (0,5) 5,5 (0,3) 
37 9,3 (0,9) 7,2 (0,4) 6,1 (0,4) 6,0 (0,4) 6,1 (0,4) 5,1 (0,3) 5,6 (0,4) 
38 9,5 (0,6) 7,4 (0,6) 6,2 (0,3) 6,0 (0,4) 6,4 (0,3) 5,1 (0,5) 5,8 (0,6) 
39 9,5 (0,6) 7,6 (0,8) 6,4 (0,7) 6,1 (0,6) 6,5 (0,6) 5,3 (0,5) 6,0 (0,6): 
40 9,9 (0,8) 7,7 (0,4) 6,5 (0,3) 6,2 (0,1) 6,6 (0,4) 5,3 (0,3) 6,0 (0,5) 
41 9,7 (0,6) 7,7 (0,4) 6,6 (0,4) 6,3 (0,5) 6,6 (0,4) 5,6 (0,4) 6,3 (0,5) 
42 10,0 (0,5) 7,8 (0,7) 6,8 (0,5) 6,7 (0,7) 6,8 (0,7) 5,7 (0,5) 6,5 (0,5) 
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“Valores promedio (cm); valor de 2 DE entre paréntesis, 


Tomado de Merz E, Kim-Kern MS, Pebl S: Ultrasonic mensuration of feral limb bones in the second and third trimesters, J Clin Ultrasound 1987:5:175-183, 


Cuanto mayor sea la desviación de los límites inferiores de 
la normalidad, mayor será su relevancia (figura 43-4). 


Método de evaluación ecográfica de un 
feto con displasia esquelética 


La evaluación prenatal de una displasia esquelética está in- 
dicada si existe un antecedente familiar o se observa una lon- 
gitud o un aspecto anormal de los huesos en la ecografía!*"%. 
Antecedente familiar positivo, Un antecedente familiar 
positivo en un hermano o progenitor afectado por displasia 
esquelética o unos padres consanguíneos obligan a realizar 
una investigación ecográfica intensiva concentrada en de- 
terminadas anomalías y con mediciones repetidas. El ante- 
cedente de consanguinidad es importante porque muchas 
de las displasias esqueléticas se heredan con patrón autosó- 
mico recesivo. La acondroplasia heterocigótica, la forma más 


frecuente de displasia esquelética no mortal, se hereda de 
forma autosómica dominante. El antecedente familiar pue- 
de resultar inútil porque más del 80% de los casos se deben 
a una mutación dominante nueva. 

Longitud o aspecto anormal de los huesos. Una LF anor- 
mal se define como aquella inferior en 2 desviaciones es- 
tándar (DE) para la edad gestacional'??, Con este límite, 
el 2,5% de todos los fetos tendría extremidades cortas. Esto 
supera la frecuencia previsible de displasias esqueléticas, por 
lo que es necesario ampliar los estudios para distinguir al 
feto con una displasia esquelética. Cuando existe un ante- 
cedente familiar o los hallazgos ecográficos señalan unos 
huesos largos acortados, se realiza una evaluación detallada 
de la morfología fetal con determinación del grado de acor- 
tamiento de las extremidades'”. No existen nomogramas 
para discriminar con precisión entre el percentil quinto y 
primero. 
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FIGURA 43-1. Fémures: aspecto normal y anormal. A. Fémur normal: se mide la mayor longitud, excluyendo la epifisis 
proximal y distal y la reflexión especular de la cara lateral de la epífisis femoral distal (flecha). B. Fémur normal en el campo próximo, borde 
lateral recto frente a borde medial curvo de la epífisis femoral distal (Recha). C. Fémur izquierdo hipoplásico aislado (flecha abierta), tibia 
normal (flecha pequeña) y pie (flecha). D. Osteogénesis imperfecta tipo LIA: innumerables fracturas con formación de callo exuberante que 
produce un contorno óseo arrugado. E. Osteogénesis imperfecta tipo l: fractura femoral aislada con angulación aguda (flecha). 

E Displasia camptomélica: acortamiento leve y arqueamiento ventral curvo ligero (flecha). G. Hipofosfatasia congénita: micromelia 
grave (metáfisis relativamente ancha, diáfisis corta). H. Displasia tanatofórica: fémur curvo en «receptor de teléfono». 1. Condrodisplasia 
punctata: aspecto en el tercer trimestre de la epífisis punteada. (C, por cortesía de Ants Toi, M.D., University of Toronto; D y E, por cortesía 


de Shia Sal M.D., University of Toronto.) 
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3-2. Extremidad superior. El radio y el cúbito 
terminan a la misma altura en posición distal, Se distingue el 
cúbito por su mayor extensión proximal (flecha) en el codo y su 


relación distal con el quinto dedo 


Cuando uno o todos los huesos miden menos de 2 DE 
para la edad gestacional debe efectuarse una ecografía de 
seguimiento en 3 a semanas para evaluar el crecimiento 
en esc intervalo. Si el crecimiento del fémur es normal, exis- 
te una probabilidad elevada de que el feto no presente una 
displasia esquelética. Sin embargo, si se produce una des- 
viación de la media de al menos 1 DE adicional, hay que 
sospechar la presencia de una displasia esquelética o de un 
crecimiento intrauterino retardado (CIR), Cuando la LE 
es menor de 4 DE para la desviación gestacional, existe una 
probabilidad alta de una displasia esquelética. Kurtz y cols.” 
han demostrado que el número de milímetros por debajo 
de la línea -2 DE es una herramienta de cribado sencilla para 
evaluar el acortamiento femoral con las siguientes reco- 


mendaciones: 


Medición de la lon: 
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SIGNOS CLAVE EN LA EVALUACIÓN 
DE LAS DISPLASIAS ESQUELÉTICAS 


Antecedente familiar 

Mediciones seriadas 

Grado de acortamiento de la extremidad 

Patrón de acortamiento de la extremidad 
Presencia de arqueamiento, fracturas, angulaciones 
Columna vertebral 

Mediciones torácicas 

Manos y pies 

Bóveda craneal y rasgos faciales 


+ Sila LF es 1 a 4 mm menor de la línea -2 DE es 


necesario repetir las mediciones para saber si existe 


una displasia esquelética. 
+ Sila LE está más de 5 mm por debajo de la línea 
-2 DE existe una probabilidad elevada de una 


displasia esquelética. 


En algunas ocasiones el CIR grave puede manifestarse 
predominantemente por unas extremidades acortadas”!, Los 
hallazgos asociados, como una medición normal o baja del 
pliegue cutáneo, oligohidramnios y ondas Doppler anor- 
males, apuntan a un CIR”, mientras que la presencia de 
pliegues cutáneos redundantes o engrosados y polihidram- 
nios son más frecuentes en las displasias con miembros cor- 
la identificación 


tos. Como norma, cuanto más temprana se 
del acortamiento de los miembros, peor será el pronóstico. 

Hay que evaluar los modelos de acortamiento de los 
miembros*”* para determinar qué segmentos están más 
afectados (figura 43-5). Resulta más útil estandarizar las me- 
diciones por semanas de tamaño 
porción mejor que hacerlo en milímetros. Existen cuatro 
modelos principales: rizomelia o acortamiento del segmento 


ara determinar la pro- 


B 


ud del pie. Desde el borde de la piel que cubre el calcáneo al extremo distal del dedo más 


largo. A. Medición sagital; fijese en el aspecto cuadrado normal del talón. B. Medición plantar. 
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FIGURA 43-4, Displasia tanatofórica. Conservación 
relativa de la longitud del pie en comparación con el acortamiento 
pronunciado de los huesos largos. (Por cortesía de Fetal Assessment 
Unit, University Health Network) 


proximal (fémur y húmero), mesomelia o acortamiento del 
segmento medio (radio, cúbito, tibia y peroné), acromelia 
o acortamiento del segmento distal (manos y pies) y mi- 
cromelia o acortamiento de toda la extremidad (leve, leve 
y arqueado o grave). 

Hay que evaluar la forma, contorno y densidad de los 
huesos para detectar arqueamiento, angulación, fractura o 
engrosamiento. El arqueamiento es un hallazgo inespecífi- 


PATRONES DE ACORTAMIENTO 
DEL MIEMBRO 


Rizomelia: acortamiento del segmento proximal 
Fémur y húmero 

Mesomelia: acortamiento del segmento medio 
Radio, cúbito, tibia y peroné 

Acromelia: acortamiento del segmento distal 
Manos y pies 

Micromelia: acortamiento de todo el miembro 
Leve, leve y curva, grave 


co que se debe típicamente a una fragilidad ósea subyacen- 
te. Los pacientes con Ol de tipo leve pueden presentar ar- 
queamiento n utero sin una fractura evidente de los huesos 
largos. El arqueamiento anterior de la tibia y también del 
fémur y húmero debe hacernos sospechar el diagnóstico de 
No obstante, suele acompañarse 


displasia camptomélic 


de otros hallazgos como escápulas hipoplásicas y cifosis cer- 


vical. Las fracturas de los huesos pueden verse como an- 
gulaciones o interrupciones en el contorno óseo o como 


un contorno arrugado y engrosado que corresponde a ci- 


actura y formación de callo (véase f- 


clos repetitivos de f 
gura 43-1D). La disminución o ausencia de sombra acústi- 
ca es un signo de pobre mineralización de los huesos largos. 


Cuando se observa resulta útil, pero la mineralización pue- 
de ser anormal en su ausencia, El signo ecográfico de des- 
mineralización más fiable es una compresibilidad anormal 


de la bóveda craneal. La osteogénesis imperfecta tipo LA 


FIGURA 43-5. Patrones de acortamiento del miembro. Normal, mesomclia, rizomelia, micromelia leve, micromelia leve y 
arqueada, y micromelia grave (izquierda a derecha). (Dibujo por cortesía de J. Tomash, M.D., University of Toronto.) 
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e. K<áÁ 
TABLA 43-3. CIRCUNFERENCIA TORÁCICA NORMAL (CM) CORRELACIONADA CON LA EDAD GESTACIONAL* 


Edad gestacional — Percentiles 
(semanas) predictivos n.o 2,5 5 10 25 50 75 90 95 97,5 
16 6 59 6,4 7,0 8,0 9,1 10,3 11,3 11,9 12,4 
17 22 6,8 733. 7,39 8,9 10,1 11,2 12,2 12,8 13,3 
18 31 7,7 8,2 8,8 9,8 11,0 12,1 13,1 13,7 14,2 
19 21 8,6 9,1 97 10,7 11,9 13,0 14,0 14,6 15,1 
20 20 95 10,0 10,6 11,7 12,9 13,9 15,0 15,5 16,0 
21 30 10,4 11,0 11,6 12,6 13,7 14,8 15,8 16,4 16,9 
22 18 11,3 11,9 12,5 13,5 14,6 15,7 16,7 17,3 17,8 
23 21 12,2 12,8 13,4 14,4 15,5 16,6 17,6 18,2 
24 27 13,2 13,7. 14,3 15,3 16,4 17,5 18,5 19,1 
25 20 14,1 14,6 15,12 16,2 17,3 18,4 19,4 20,0 
26 25 15,0 15,5 16,1 17,1 18,2 193 20,3 210 
27 24 15,9 164 170 18,0 19,1 2072 (21,3. 219 
28 24 16,8 17% 17,9 189 20,0 21,2 222 22,8 
29 24 17,7 18,2 18,8 198 21,0 22,1 23,1 23,7 
30 27 18,6 19,1 19,7 20,7 219 230 240 246 
31 24 195 20/01 20,6 2156 122,8. 23,9 249 25,5 
32 28 20,4 209 21,55 226 237 248 258 264 
33 27 213 218205 29.5 2661 257 267 273 
34 25 22,222,811 234 244 255. 266 27,6 28,2 
35 20 23,1 23,7 243. 253 264 27,5 28,55 29,1 
36 23 240 246 25,2 26,2 27,3 284 294 30,0 
37 22 249 255 26,1 27,1 28,2 293 30,3 30,9 
38 21 259 264 270 280 29,1 302 312 319 
39 7 26,8 27,3 279 289 300 31,1 32,2 328 
40 6 NT ZOO! 12948, 003019) 1:32,1 33,1 33,7 


Tomado de Chitkara U, Rosenberg). Chevanak EA, et al: Prenatal sonograpbic assessment ofthorasx: Normal values, Am J Obstet Gynecol 1987:156:1069-1074. 


produce de forma característica signos de mineralización 
anormal y fracturas óseas. La acondrogénesis y la hipofos- 
fatasia producen también signos de hipomineralización. 

Se explora la columna vertebral en busca de anomalías 
de segmentación, cifoescoliosis, platispondilia, desminera- 
lización, mielodisplasia y síndrome de regresión caudal, 
Aunque la platispondilia es la anomalía más frecuente de la 
columna vertebral, resulta difícil establecer el diagnóstico 
en el período prenatal”*, La desmineralización de la co- 
lumna puede producir un aspecto de vértebras fantasma 
o la ausencia de visualización de los tres centros de osifi- 
cación de la columna. El estrechamiento progresivo de la 
distancia interpedicular lumbar se asocia a acondroplasia, 
mientras que el aumento de esta distancia se asocia a mie- 
lodisplasia. 

La circunferencia torácica se mide a la altura del cora- 
zÓn y se compara con el nomograma (tabla 43-3). También 
se mide la longitud torácica (desde el cuello al diafragma) 
y se exploran las costillas para ver si son cortas (tabla 43-4). 
A la altura de la proyección cardíaca en cuatro cavidades las 
costillas rodean en condiciones normales al menos el 70% 
al 80% de la circunferencia torácica. Un tórax estrecho y 
corto implica por lo general una hipoplasia pulmonar. Una 
proporción entre circunferencia torácica y abdominal infe- 
rior a 0,8 puede ser anormal. 


El principal determinante pronóstico simple es la ausen- 
cia o presencia de hipoplasia pulmonar. El diagnóstico de 
hipoplasia pulmonar implica que la displasia esquelética es 
mortal. 

Se exploran las manos y los pies para descartar las de- 
formidades más comunes como el pie zambo o la mano zam- 
ba. El pulgar de autoestopista o el pulgar en abducción se 
asocian al enanismo diastrófico. Las deformidades postura- 
les fijas pueden indicar un diagnóstico de artrogriposis. La 
polidactilia se asocia a síndromes de polidactilia con costi- 
llas cortas, síndrome Ellis van Cleveld y distrofia torácica 
asfixiante, así como a anomalías cromosómicas. 

Se explora el cráneo fetal para identificar macrocráneo, 
abombamiento frontal, deformidad del cráneo en trébol, 
anomalías cerebrales subyacentes y anomalías faciales como 
nariz en silla de montar, hipertelorismo, paladar hendido y 
labio leporino. La mineralización anormal del cráneo, como 
en la OL o hipofosfatasia congénita, puede producir com- 
presibilidad del mismo y una hoz anormalmente brillante o 
ecógena en comparación con la bóveda craneal desminera- 
lizada. 

Por último, puede ser necesaria una exploración detalla- 
da de cada hueso para determinar qué tipo de riesgo puede 
tener el feto. Los rasgos dismórficos específicos de los hue- 
sos como la hipoplasia clavicular o escapular, aplasia perineal, 
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TABLA 43-4. LONGITUD TORÁCICA NORMAL (CM) CORRELACIONADA CON LA EDAD GESTACIONAL* 
pi A A O A A 


Edad gestacional — Percentiles 
(semanas) predictivos n.* Als 
16 6 09 11 
17 22 1,1 1,3 
18 31 1,3 1,4 
19 21 14 16 
20 20 1,6 1,8 
21 30 18 20 
22 18 20a;2 
23 21 AA 
24 27 24 26 
25 20 26 28 
26 25 28 29 
27 24 29. 31 
28 24 31. 33 
29 24 33 35 
30 27 35. 37 
31 24 37 39 
32 28 39 41 
33 27 41 43 
34 25 42 44 
35 20 44 46 
36 23 46 48 
37 22 48 50 
38 21 50 52 
39 e ES 
40 6 54 56 


*Tomado de Chitkara U, Rosenberg. J, Chevanak FA, et al: Prenatal sonograpbic assessment of thoras: Normal values, Am J O Dbster Gynecol 1987;156:1069-1074, 


tibial o radial o platispondilia pueden ser útiles para definir 
mejor una displasia esquelética concreta, Como norma ge- 
neral, cuanto más temprana sea la detección del acorta- 
miento del miembro, peor el pronóstico. Hay que efectuar 
una evaluación detallada simultánea del sistema cardiovas- 
cular, genitourinario, digestivo y nervioso central junto a la 
evaluación detallada del aparato locomotor. 

Importancia de la ecografía tridimensional (3-D). La 
ecografía tridimensional está pasando con rapidez de la fase 
de investigación a la de aplicaciones clínicas. En la actuali- 
dad se ha reducido el tiempo de procesamiento de minutos 
a segundos y es posible obtener imágenes 4-D o «3-D en 
tiempo real», Las propiedades de procesamiento de super- 
ficie son especialmente útiles para discriminar rasgos po- 
tencialmente sutiles como las orejas de implantación baja, 
dismorfismo facial, pie zambo, paladar hendido/labio le- 
porino o polidactilia. Las estructuras de contraste elevado 
como el esqueleto fetal son especialmente apropiadas para 
la manipulación de los datos. La capacidad para obtener 
imágenes 3-D diagnósticas depende no sólo de la tecnolo- 
gía, sino también de la habilidad del ecografista, posición 
fetal y volumen de líquido amniótico. En este momento su 
máxima utilidad es como herramienta de investigación y 
para la demostración visual de malformaciones anatómicas 
fetales a los padres con fetos afectados. También puede ser 


importante para las familias con riesgo de una anomalía con- 
génita específica la confirmación visual de que el feto no 
está afectado. Los estudios preliminares demuestran que la 
ecografía 3-D puede mejorar la capacidad diagnóstica, so- 
bre todo para malformaciones en el cráneo, cara, esqueleto 
y superficie corporal?*?” (figuras 43-6 y 43-7). 
Importancia de las radiografías. La importancia de la ra- 
diología prenatal es limitada. Habitualmente se emplean 
dos proyecciones: una proyección anteroposterior (AP) con 
el feto sobre la cavidad pélvica y una proyección angulada 
con el feto proyectado hacia abajo, lejos del sacro. La pre- 
sencia de miembros cortos con forma normal y de líneas de 
recuperación del crecimiento puede resultar útil para dis- 
tinguir el retraso grave del crecimiento intrauterino de una 
displasia esquelética”?. Por el contrario, la radiología pos- 
natal es muy útil para definir los hallazgos radiológicos ca- 
racterísticos de numerosas anomalías esqueléticas, 
Importancia de la resonancia magnética (RM). La ecografía 
sigue siendo la principal técnica de imagen para la evalua- 
ción en pacientes embarazadas. El desarrollo reciente de la 
RM rápida ha acortado el tiempo de adquisición de datos 
lo suficiente para poder explorar al feto sin necesidad de se- 
dación. La RM puede resultar útil como técnica de imagen 
correlativa porque no emplea radiación ionizante, permite 
obtener proyecciones en múltiples planos en combinación 
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FIGURA 43-6. Trisomía 18. A. Mano cerrada, imagen 3-D. B. Pie fetal (imagen 3-D de superficie), Polida actilia. (A, por cortesía 


del Dr, Benoit B. Medison, OBGYN.net Fetal Hand. hr1p://ww.0bgyn.nethus.aspipag 


gallery/gallery/gallerytOB 3Abnormal. 


B, por cortesía del Dr, Medison, OBGYN net. hrp://wnww.0bgy.net/us.aspipage=gallery/galleryt)B 3Abnormal) 


con un campo de visión amplio y ofrece un contraste exce- 
lente en las partes blandas. No se recomienda la RM en el 
primer trimestre del embarazo y tampoco el uso de medio 
de contraste en la embarazada. Aunque hasta hoy no exis- 
ten pruebas de que la RM provoque efectos nocivos en el 
embrión o el feto humano, no se ha demostrado de forma 
definitiva la seguridad de la RM durante la gestación. Por esta 
razón, hay que reservar la RM para los casos en los que los 
hallazgos ecográficos no son definitivos y en los que la RM 
puede aportar información adicional que modifica el tra- 
tamiento”*, En muchos casos no se alcanza el diagnóstico, 
por lo que puede resultar útil consultar con expertos locales. 
Si se interrumpe el embarazo o el feto presenta una displa- 
sia esquelética mortal, es importante obtener una biopsia cu- 
tánea para cultivo de fibroblastos. Esto permite realizar prue- 
bas moleculares y es importante para el consejo genético. 


DISPLASIAS ESQUELÉTICAS MORTALES 


Las displasias esqueléticas mortales se caracterizan por mi- 
cromelia grave y disminución de la circunferencia torá- 
cica con hipoplasia pulmonar”. El principal determinan- 
te simple de la mortalidad es la presencia de hipoplasia 
pulmonar. La muerte se produce por hipoplasia pulmonar 
como consecuencia de un tórax hipoplásico. Los hallazgos 
asociados son polihidramnios y pliegues cutáneos engrosa- 
dos redundantes. En muchas de las displasias esqueléticas 
con miembros cortos la piel y el tejido subcutáneo conti- 
núan creciendo a una velocidad proporcionalmente mayor 
que los huesos largos, lo que provoca unos pliegues cutá- 


¿SE TRATA DE UNA DISPLASIA 
ESQUELÉTICA MORTAL? 


e. 


Rasgos característicos 
Micromelia grave 
Hipoplasia pulmonar 
Rasgos diferenciales 
Mineralización anormal 
Fracturas 
Presencia o ausencia de macrocráneo 
Longitud torácica 


neos relativamente engrosados que pueden confundirse con 
hidropesía fetal. El polihidramnios puede estar relacionado 
x pequeño, anomalías 


con compresión esofágica por el tó 
digestivas o hipotonía. 

Alrededor del 60% de todas las displasias esqueléticas 
mortales corresponde a displasia tanarofórica o acondrog 
nesis. Con la adición de la Ol tipo Il estas tres displasias 
suponen más de dos tercios de todas las displa- 
cols? señalaron que es 


esquelét 
sias esqueléticas mortales, Pretorius 
posible realizar un diagnóstico correcto de enanismo de 
miembros cortos mortal en el 85% de los casos, con un diag- 
nóstico específico correcto en el 54% de los casos aproxi- 
madamente. Utilizamos un método de «signos clave» para 
evaluar el grado de micromelia, la mineralización, presencia 
de macrocráneo y evaluación de la longitud y circunferen- 
cia torácica (tabla 43 
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GURA 7. Galería de imágenes 3-D. A. Cráneo normal a las 22 semanas, B, Fémur e ilíaco a las 22 semanas. C, Extremidad 
superior a las 22 semanas. D, Cráneo normal, E, Cara y cráneo a las 22 semanas. E Miembro inferior normal a las 22 semanas. G. Huesos 
wormianos, fontanela posterior. H. Hemivértebra a las 23 semanas. I. Fémur e ilíaco, Osteogénesis imperfecta. (Por cortesía del 


Dr. Bernard Benoit.) 


EVALUACIÓN ECOGRÁFICA DE LOS HUESOS 


Huesos largos Tórax con forma de campana por hipoplasia 


Grado de acortamiento del miembro pulmonar 
Patrón de acortamiento del miembro Contorno convexo en sección transversal 
Grado de mineralización Manos y pies 
Presencia de fracturas, arqueamiento o angulación Deformidades posturales 
Forma o contorno anormal Número de dedos anormal 
Anomalías por reducción del miembro Sindactilia 
Huesos hipoplásicos o aplásicos Bóveda craneal 
Columna vertebral Macrocráneo 
Grado y patrón de desmineralización Abombamiento frontal 


Craneosinostosis 


Platispondilia 
Anomalías de segmentación y curvatura Compresibilidad/grado de mineralización anormal 
Síndrome de regresión caudal Rasgos faciales 
Mielodisplasia Paladar hendido y labio leporino 

Tórax Hipertelorismo e hipotelorismo 


Longitud y circunferencia torácica Hipoplasia mediofacial/puente nasal plano 


Costillas hipoplásicas 
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TABLA 43-5. MICROMELIA GRAVE CON DISMINUCIÓN DE LA CIRCUNFERENCIA TORÁCICA 


Longitud 


Mineralización ósea Fracturas Macrocráneo — Tronco corto 
Displasia tanatofórica”” Normal No Sí No 
Acondrogénesis Desmineralización parcheada Ocasional Si Sí 
Osteogénesis imperfecta tipo IL Desmineralización generalizada Innumerable— No Sí 

Desmineralización parcheada o generalizada — Ocasional No No 


Hipofosfarasia 


“Acondroplasia homocigótica es similar a displasia tanarofórica, pevo distinguible porque ambos progenitores están afectados por acondroplasia heterocigórica 
Las isplasias con polidacrilia y cosillas cortas son similares a la displasia tanatofórica pero sin macrocráneo ni polidactili 


A 


FIGURA 43-8. Displasia tanatofórica a las 33 semanas. A. Radiografía anteroposterior (AP) en la que se apre 


ja una 


mineralización normal, huesos de las extremidades curvos, platispondilia grave con cuerpos vertebrales en forma de U, tórax estrecho con 


costillas acortadas. B. Fotografía AP en la que se observa la micromelia grave con conservación rela 
ño campaniforme. C. Fotografía de perfil en la que se observa el macrocráneo con 


los pliegues cutáneos redundantes y tórax pequi 
abombamiento frontal y aplanamiento del puente nasal. 


Displasia tanatofórica 


La displasia tanatofórica es la displasia esquelética mortal 
más frecuente. La prevalencia al nacer es de 0,24 a 0,69 por 
10.000. Los signos clave son la micromelia grave con pre- 
dominio rizomélico, macrocráneo, disminución de la cir- 
cunferencia torácica y longitud normal del tronco. 

Las extremidades presentan tal escorzo que tienden a so- 
bresalir en ángulo recto con el cuerpo. Los pliegues cutá- 
neos son gruesos y redundantes por una mayor velocidad 
de crecimiento de la piel y tejido subcutáneo que el hueso. 
La presentación clínica se debe por lo general a unas medi- 
ciones altas para la edad secundarias a polihidramnios (figu- 
tas 43-8 y 43-9). 

Langer y cols.292 distinguen dos tipos de displasia ta- 
natofórica. El tipo 1 (DT1), que es el más frecuente, pre- 
senta la forma típica de «receptor de teléfono» de las ex- 
tremidades (véase figura 43-1H). Este aspecto arqueado o 


1 de las manos telescopado de 


curvado es secundario a una metáfisis ancha en el extremo 
de huesos tubulares muy acortados. La DT! se asoc 
abombamiento frontal y a puente nasal aplanado. En o 
siones se observa craneosinostosis que produce una varian- 
te leve de deformidad del cráneo en trébol. Existe platis- 
pondilia o aplanamiento de los cuerpos vertebrales. 

En el tipo 2 (DT2) los fémures son rectos y con metáfisis 
ensanchadas. El rasgo más específico es la deformidad en 
«trébol» del cráneo. Se trata de un aspecto trilobulado del 
cráneo en el plano coronal debido a la crancosinostosis pre- 
matura de la sutura lambdoidea y coronal (figura 43-10). 
Otros trastornos que pueden asociarse a esta deformidad 
craneal inusual son la acondroplasia homocigótica, dis- 
plasia camptomélica y trisomía 13. 

Ambos tipos son trastornos autosómicos dominantes en 
todos los casos por mutaciones nuevas en el receptor 3 para 
el factor de crecimiento del fibroblasto (FGFR3). Las mu- 
taciones en este gen producen también hipocondroplasia, 


aa 
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c D 
FIGURA 43-9. Displasia tanatofórica a las 22 semanas. A. Hipoplasia mesofacial de perfil. B, Ecografía sagital que muestra 
el estrechamiento desproporcionado del tórax con abdomen protuberante, lo que indica un trastorno mortal por la hipoplasia pulmonar 


[e 


Fetal Assessment Unit, University Health Network.) 


'émur corto curvo. D, Conservación de la longitud del pie en comparación con el acortamiento extremo de la tibia. (Por cortesía de 


A B 


FIGURA 43-10, Deformidad en trébol en la displasia tanatofórica. A. Variante grave. B. Variante leve. (Por cortesía de 
Greg Ryan, M.D., University of Toronto.) 


Capítulo 43 / El sistema locomotor fetal 1437 


A 


tanatofór 
confirma un puente nasal plano. 


A 


ia, acondroplasia grave con retraso del desarro- 
is nigricans (AGRDAN), así como craneosi- 


acondrop 
llo y acanthos 


nostosis” E 

La displasia tanatofórica tiene muchas similitudes fe- 
notípicas con la acondroplasia homocigótica. Ambos 
trastornos pueden parecer idénticos desde un punto de 
vista ecográfico y radiológico. Pueden distinguirse por un 
antecedente familiar positivo de acondroplasia homoci- 
gótica”, en el que ambos progenitores están afectados por 
una forma heterocigótica de acondroplasia (figura 43-11). 
Otro trastorno en el que se produce arqueamiento de 
los huesos tubulares es el enanismo camptomélico, que 
se distingue de la displasia tanarofórica por una forma 
moderada y arqueada de micromelia, que afecta típica- 
mente a las tibias y presenta anomalías asociadas caracte- 


rísticas. 


B 


FIGURA 43-11. Acondroplasia homocigótica a las 34 semanas. A. La proyecci 
<a con macrocráneo, abombamiento frontal y puente nasal aplanado. B. Imagen axial a través de las órbitas y huesos nasales que 


ón lateral es similar a la displasia 


FIGURA 43-12. Displasia 
tanatofórica a las 
33 semanas. A. La platispondilia 


se ve en la ecografía como un cuerpo 
vertebral con forma de oblea (flechas) 
con espacio discal intervertebral 
hipoecoico aumentado de tamáño a 


ambos lados del cuerpo vertebral 
B. Radiografía lateral de la columna 
correspondiente 


La platispondilia, o aplanamiento de los cuerpos verte- 
brales, es uno de los rasgos más característicos en las radio- 
grafías AP del enanismo tanatofórico. Los cuerpos verte- 
brales tienen forma de U o H y aumentan el tamaño de los 
espacios intervertebrales. Este signo puede ser difícil de apre- 
ciar en la ecografía prenatal. La platispondilia se ve en eco- 
grafía como un cuerpo vertebral en oblea fina con un espa 
cio intervertebral discal relativamente grande e hipoecoico 
a cada lado del cuerpo vertebral (figura 43-12). La propor- 
ción entre altura del cuerpo vertebral y altura del espacio 
intervertebral (cuerpo más disco) es inferior a la normal en 
la displasia tanatofórica. También puede aparecer plati 
pondilia en muchos casos de acondrogénesis y Ol tipo II! 

Los hallazgos asociados en el sistema nervioso central son 
holoprosencefalia, agenesia del cuerpo calloso, megaloen- 
cefalia, polimicrogiria, heterotopía y ventriculomegalia. Otras 
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anomalías pueden ser los riñones en herradura, hidronefro- 
sis, cardiopatía congénita (defecto del tabique interauricu- 
lar e insuficiencia tricúspide), sinostosis radiocubital y ano 


imperforado*, 


Acondrogénesis 


La acondrogénesis (ACH) es la segunda displasia esqueléti- 
ca mortal en frecuencia. La prevalencia al nacer es de 0,09 
10,23 por 10.000 nacimientos. Se trata de un grupo de 
condrodisplasias genética y fenorípicamente diversas carac- 


terizado por micromelia grave, macrocránco, disminución 
de la circunferencia torácica y longitud del tronco, así como 
mineralización alterada'*, 

El patrón de desmineralización es más pronunciado en los 


cuerpos vertebrales, isquion y huesos del pubis, lo que pro- 
duce una longitud del tronco muy acortada, descenso de la 
circunferencia torácica y fracturas ocasionales”, Clásicamente, 
debido a la desmineralización predominante de los cuerpos 
en en la proyección transversal de la 


vertebrales, sólo aparec 
columna los dos elementos posteriores ecógenos o arcos neu- 
rales. Esto contrasta con la hipofosfatasia congénita en la 
que la desmineralización de la columna se concentra en los 
tación parcheada de 


elementos posteriores con una afe 
«condrogénesis se acompaña con 


los cuerpos vertebrales, La 
frecuencia de polihidramnios y pliegues cutáneos gruesos 
redundantes”, 

El tipo 1 se divide en tipo A y B (ACHIA y ACHIB)%%, 
Alrededor del 20% de los casos de acondrogénesis son de 
este tipo. En la ACHIA hay fracturas costales que no están 
presentes en la ACH1B. Ambas son de herencia autosómi- 
ca recesiva, por lo que e go de recurrencia del 
25%, pero el defecto genético en la ACHIA es desconoci- 
do. La ACHIB está causada por mutaciones en el gen trans- 


xiste un ries 


portador de sulfato de displasia diastrófica. Tanto ACHIA 
como ACHIB tienen una forma grave de micromelia con 
huesos cuboides cortos y festoneado metafisario, Existe una 
ausencia parcial o total de osificación de la bóveda craneal, 
cuerpos vertebrales, sacro y pubis. Debido al marco esque- 
lético extremadamente limitado, el tejido subcutáneo pue- 
de parecer grotescamente redundante con múltiples plic- 
gues cutáncos telescópicos que pueden confundirse con 
hidropesía fetal en la etapa prenacal. 

El tipo2 (ACH2) o de Langer-Saldino supone el 80% 
de los casos de acondrogénesis. Está causado por mutacio- 
A1 que codifica el 


nes dominantes nuevas en el gen COL 
colágeno tipo II y el riesgo de recurrencia es bajo. Se carac- 
teriza por osificación normal de la bóveda craneal y ausen- 
cia de osificación de la columna vertebral, sacro y pubis (f- 
gura 43-13). La ACH2 presenta la ausencia más completa 
de osificación de la columna vertebral de todas las displasias 
esqueléticas. La forma de Langer-Saldino presenta huesos 


tubulares más largos y una mayor longitud corporal asocia- 
dos a una supervivencia más prolongada. 

Estos dos rasgos clave de la acondrogénesis (minerali- 
zación anormal y menor longitud del tronco) la diferencian 
de la displasia tanatofórica, en la que la mineralización es 
normal y la longitud del tronco también es normal. En am- 


bas existe macrocráneo y micromelia grave 


Osteogénesis imperfecta 


La osteogénesis imperfecta es un grupo genética y clínica- 
mente heterogéneo de trastornos del colágeno caracterizado 
por mutaciones en los genes del colágeno que producen hue- 
6). La incidencia 


sos frágiles y Fracturas múltiples (tabla 42 
simientos. Todos los tipos son 


es de uno por cada 60.000 na 
autosómico dominante, excepto la Ol tipo III que presenta 


FIGURA 43-13, 
Acondrogénesis a las 

18 semanas. A. Ecografía 
coronal que muestra el tórax 
pequeño, tejidos subcutáneos 
redundantes, ausencia de osificación 
de la columna vertebral (puntas de 
flecha), osificación alterada de la 
bóveda craneal. B. La radiografía 
postmortem muestra el macrocráneo 
osificación inadecuada de la bóveda 
craneal, osificación ausente de la 
columna vertebral y micromelia 
grave. (Por cortesía de Shia Salem, 
M.D., University of Toronto.) 
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TABLA 43-6. CLASIFICACIÓN DE LA OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA: 
SIGNOS CLAVE ESQUELÉTICOS Y GENÉTICOS 


Patrón de 
Modo de acortamiento 
Tipo herencia del miembro — Costillas — Fracturas  Rasgosclínicos Anomalías moleculares Pronóstico 
TI AD No Normal Aisladas +/- — Fragilidad ósea leve COLIAL no funcional Bueno 
arqueamiento — a moderada (alelo nulo) 
Escleróticas azules, 
pérdida auditiva 
en el 60% 
IA Dientes normales 
IB Dientes opalescentes 
IL AD, recurrencia Fragilidad ósca Muraciones puntuales en Mortal 
por grave COLIA1 y COLIA2 con 
mosaicismo Escleróticas azules sustitución de glicina en el 
gonadal dominio de triple hélice 
TIA Micromelia — Gruesas y Innumerables Huesos engrosados 
grave arrosariadas 
118 Moderado, — Mínima Numerosas Huesos delgados 
principalmente o gruesos 
fémures 
11C Micromelia — Delgadas y Numerosas — Huesos delgados 
moderada arrosariadas 
II AD, excepcional- Múltiples Fragilidad ósea Mutaciones puntuales Deformante 
mente AR moderada a grave — en los genes COLIA1 
Muerte en la primera — y COLIA2 
o segunda décadas 
por insuficiencia 
respiratoria 
IV AD Aislado Ocasionales — Fragilidad ósea leve Mutaciones puntuales Bueno 
a moderada en los genes COLIA1 


Escleróticas blancas y COLIA2 
Dientes normales 


Dientes opalescentes 


O +++ d+ nn. - _————— ÁS 


un patrón de herencia autosómico recesivo, Es posible el diag- 
nóstico prenatal a partir de extracto de ADN obtenido de ve- 
llosidades coriónicas o de células del líquido amniótico obte- 
nidas mediante amniocentesis. También puede efectuarse a 
partir de colágeno extraído de fibroblastos cultivados obteni- 
dos mediante biopsia de vellosidades coriónicas desde la se- 
mana 107, cuando se conoce la mutación o anomalía de co- 
lágeno en el probando o el caso particular. La clasificación 
más utilizada para distinguir los subtipos de Ol es la modifi- 
cación de la de Sillence, basada en hallazgos radiológicos %*!. 

La clasificación de Sillence ha perdido utilidad desde que 
se conocen las anomalías moleculares más frecuentes rela- 
cionadas con OL, Según la subclasificación genética, los sig- 
nos clave son la anomalía molecular específica, el parrón de 
herencia y los rasgos clínicos como las escleróticas azules, 
dientes opalescentes y el pronóstico”, 


La osteogénesis imperfecta tipo II es la forma neona- 
tal mortal. En la mayoría de los casos es el resultado de una 
mutación nula dominante nueva en el gen COLIA1*!. El 
riesgo de recurrencia empírico es del 6% y la mayoría de los 
casos se deben a mosaicismo en la línea germinal progeni- 
tora y a mosaicismo somático. Se producen múltiples frac- 
turas repetitivas /n utero como consecuencia de la forma- 
ción defectuosa de colágeno que provoca fragilidad ósea. 

La osteogénesis imperfecta tipo IIA representa hasta cl 
80% de los casos de Ol tipo Il y siempre es mortal, La pre- 
valencia al nacer es de alrededor del 0,18 por 10.000 na- 
cimientos. La mayoría son casos esporádicos y pueden de- 
tectarse mediante ecografía prenatal (figura 43-14). Los 
signos clave son la micromelia grave, disminución de la cir- 
cunferencia torácica y longitud del tronco, disminución 
de la mineralización y múltiples fracturas óseas. 
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FIGURA 43-14. Osteogénesis imperfecta tipo MIA a 
las 32 semanas. La radiografía postmortem muestra una 
mictomelia grave, huesos engrosados con contorno ondulado por 
innumerables fracturas y formación de callo exuberante, costillas 
acortadas con múltiples fracturas y platispondilia, 


Los huesos tubulares presentan un contorno clásico en 
acordeón o arrugado. Los huesos están angulados, arquea- 
dos y engrosados por las fracturas repetitivas in utero con 
formación de un callo exuberante (véase figura 43-1D). Los 
huesos están desmineralizados con disminución o ausencia 
de la sombra acústica. En la ecografía los huesos pueden 
aparecer engrosados porque el hueso desmineralizado refle- 
ja las ondas de sonido con menor intensidad que el hueso 
osificado sano. Las fracturas costales múltiples hacen que el 
contorno lateral del tórax sea cóncavo en lugar de convexo. 
Las costillas son hipoplásicas y presentan un aspecto conti- 
nuo, arrosariado u ondulado por las fracturas repetitivas y 
la formación del callo. Puede haber platispondilia secunda- 
ria a múltiples fracturas por compresión, Puede observarse 
la desmineralización de la bóveda craneal si se buscan los si- 
guientes signos: deformación localizada de la bóveda cra- 
neal al presionar con el transductor (figura 43-15), signo de 
la hoz cerebral brillante, con la hoz más brillante o ecógena 
que la bóveda craneal desmineralizada, y suele haber una 
claridad inusual del detalle en el campo próximo. El tama- 
ño de la bóveda craneal es normal. La circunferencia torá- 


cica está diminuida y la longitud del tronco acortada. 
En un análisis retrospectivo, Muñoz y cols.*! señalaron 
que si se cumplen los tres criterios siguientes es posible esta- 
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FIGURA 43-15. Osteogénesis imperfecta tipo NA a 
las 17 semanas. Imagen izquierda: contorno redondeado de 
la cabeza. Imagen derecha: compresión suave con el transductor 
de la bóveda craneal desmineralizada que produce aplanamiento 
del contorno craneal. (Por cortesía de Ants Toi, M.D., University 
of Toronto.) 


blecer un diagnóstico correcto de OT tipo HA: LF más de 
3 DE por debajo de la media, desmineralización de la bó- 
veda craneal y fracturas múltiples en un mismo hueso. 
Una ecografía normal después de la semana 17 descarta este 
diagnóstico. El diagnóstico puede realizarse tan pronto como 
en la semana 13 a 15 de la gestación. La osteogénesis im- 
perfecta tipo IIB presenta acortamiento de los fémures. Las 
costillas son relativamente normales con fracturas aisladas. 
La osteogénesis imperfecta tipo TIC presenta un acor- 
tamiento leve de todos los huesos largos. Los huesos son 
lación leve de las costillas (figu- 
son normales. Las osteogénesis 


delgados y existe una ondul 
ra 43-16). Las escleróti 
tipo 1, III y IV se describen en la sección de displasias es- 
queléticas no mortales. 


Hipofosfatasia congénita 


Es la forma neonatal mortal de hipofosfatasia y se trata de 
una displasia esquelética autosómica recesiva causada por una 
deficiencia de fosfatasa alcalina específica de tejido””. La fre- 
cuencia de la hipofosfarasia congénita es de aproximadamente 
1 por cada 100.000 nacimientos. El diagnóstico prenatal se 
realiza mediante ecografía feral detallada durante el segundo 
trimestre combinada con pruebas moleculares en vellosida- 
des coriónicas o amniocitos cultivados (figura 43-17). Los 
signos clave son la micromelia grave, disminución de la cir- 
cunferencia torácica con longitud del tronco normal y dis- 
minución de la mineralización con fracturas ocasionales. 
Los huesos largos desmineralizados pueden estar arquea- 
dos y tener angulaciones ocasionales debido a las fracturas. 
La bóveda craneal está mal mineralizada y puede compri- 
mirse mediante presión local con el transductor. Los huesos 
son delgados y de aspecto delicado y en ocasiones pueden 
parecer completamente ausentes. Debido a la expresividad 
variable de este trastorno, la desmineralización puede ir des- 
de una distribución parcheada a una forma difusa con afec- 
tación grave de la columna vertebral y bóveda craneal. Las 
costillas son cortas, lo que reduce la circunferencia torácica, 
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FIGURA 43-16. Osteogénesis imperfecta tipo IIC a las 20 semanas. A. Imagen transversal del tórax con costillas de 


longitud normal y múltiple 
finas con múltiples fracturas. 


A B 


acturas (flechas) que producen un contorno ondulado, B. Radiografía postmortem en la que se ven costillas 


FIGURA 43-17. Hipofosfatasia congénita a las 27 semanas. A. Radiografía postmortem que muestra los huesos delicados y 
delgados, «huesos ausentes» y costillas hipoplásicas asociados a micromelia grave. B. Proyección sagital de la columna lumbosacra (rorada 


para adaptarla a la radiografía de la columna) en la que se ve la sombra acústi 
Ja un segmento desmineralizado en el que los cuerpos vertebrales tienen unos límit 


(fleci 


normal de los cuerpos vertebrales cefálicos y caudales 
fantasmas» sin sombra acústica. C. Proyección 


en sección transversal del tórax en la que se ven las costillas delgadas e hipoplásicas y la ausencia de osificación de la columna vertebral, En 
condiciones normales las costillas abarcan aproximadamente el 70% al 80% de la circunferencia torácica a la altura de la proyección de 


cuatro cavidades cardíacas. 


pero la longitud del tronco es normal. No existe macroc 
neo y es frecuente la presencia de polihidramnios. 

El diagnóstico diferencial principal es la OL tipo HL. Ambas 
producen una forma grave de micromelia, desmineralización, 
disminución de la circunferencia torácica y bóveda craneal de 


tamaño normal pero compresible por la desmineralización. 
En la Ol tipo II, el mayor grado de fragilidad ósea provoca in- 


numerables fracturas y un aspecto ondulado engrosado de los 
huesos en contraste con el aspecto delgado y delicado de los hue- 
sos en la hipofosfatasia congénita. La longitud del tronco y el 
tamaño de la bóveda craneal son normales y permiten distin- 
guir la hipofosfatasia de la acondrogénesis. Es típico que en la 
hipofosfatasia congénita los elementos posteriores estén mal 
osificados, mientras que en la acondrogénesis la desmine- 
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ralización es más pronunciada en los cuerpos vertebrales con 


ción relativa de los elementos posteriores“, 


Displasia camptomélica 


La displasia camptomélica o displasia con miembros torcidos 
es una enfermedad autosómico dominante infrecuente causa- 
da, en la mayoría de los casos, por una mutación dominante 
nueva en el gen SOX9 (homeobox 9 de la proteína determi- 
nante del sexo en 17924.3). Se calcula una incidencia de 0,5 
a 1 por 100.000 nacimientos. La mayoría de los casos son mo! 
tales por insuficiencia respiratoria debida a laringotraqueo- 
malacia en combinación con un tórax ligeramente estrecho, 


Los signos esqueléticos característicos de la displasia camp- 
tomélica son una tibia y fémur cortos y arqueados hacia 
delante, un peroné hipoplásico o ausente, pie zambo y es- 
cápulas hipoplásicas (figura 43-18). También puede ha- 
ber arqueamiento de las extremidades superiores. Otros sig- 
nos esqueléticos adicionales son escoliosis, vértebras cervicales 
mal osificadas e hipoplásicas, luxación de las caderas y anoma- 
lías faciales como micrognatia y paladar hendido. Alrededor 
del 33% de los casos presentan una cardiopatía congénita, 
anomalías cerebrales como ventriculomegalia y anomalías 


renales como pielectasia 

Existe inversión sexual en aproximadamente el 75% de 
los casos 46XY afectados, con defectos de distinta consi- 
deración desde genitales ambiguos a genitales femeninos 


normales. El gen responsable de la displasia campromélica 
se expresa en el cerebro fetal, los testículos y el pericondrio 
y condrociros de los huesos largos y costillas**. 


Síndromes de polidactilia y costillas cortas 


Las displasias con polidactilia y costilla corta (PCC) forman 
un grupo heterogéneo de displasias esqueléticas infrecuen- 
tes y mortales con herencia autosómica recesiva. Todas las va- 
riedades se caracterizan por micromelia grave y disminu- 
ción de la circunferencia torácica. Las medidas de la bóveda 
craneal y la mineralización ósea son normales. En la mayo- 
ría de los casos existe polidactilia, así como anomalías geni- 
tourinarias y cardíacas. 

La displasia tanatofórica se distingue por la ausencia de 
ia y la presencia de los rasgos faciales típicos, ma- 


polidacti 
crocráneo y platispondilia. El síndrome Ellis van Cleveld 
(EVO) y la distrofia rorácica asfixiante (DTA) presentan ras- 


es- 


gos similares, pero el acortamiento de los miembros y 
trechamiento del tórax son menos marcados. 

Los PCC se subdividen en cuatro grupos: tipo Lo Saldino 
Noonan, tipo II. o Majewski, tipo IIL-o Vrema-Naumoff y 
tipo IV o Beemer-Langer (en el que puede faltar la poli- 
dactilia) 9. Se diferencian por características radiológicas 
y clínicas. La base genética de los PCC es desconocida, por 
lo que el diagnóstico prenatal depende en general de los ha- 
llazgos ecográficos. 


FIGURA 43-18. Displasia 
camptomélica de triplete B 
a las 27 semanas. A. El 
triplete A muestra la longitud y 
curvatura normal en la extremidad 
inferior. B. La extremidad inferior 
del triplete B muestra el 
acortamiento de fémur y tibia con 
arqueamiento ventral. C. La 
radiografía del triplete B muestra el 
arqueamiento ventral de la tibia y 

el fémur. D, Triplete A: aspecto 
normal en Y de la escápula (cursor). 
E. Triplete B: escápula displásica 
corta y curva (cursores). Obsérvese la 
deformidad del tórax en campana 
que indica una anomalía mortal 
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Condrodisplasia punctata 

La condrodisplasia punctata (CDP) o epífisis punteadas 
forma un grupo heterogéneo de enfermedades que produ- 
cen numerosas calcificaciones de pequeño tamaño (centros 
de osificación) en el cartílago, en los extremos de los hue- 
sos y alrededor de la columna vertebral. Entre los trastor- 
nos conocidos asociados a CDP destacan algunos trastornos 
de gen único como la CDP de Conradi-Hunerman (do- 
minante ligada al sexo), CDP rizomélica (AR) y el síndro- 
me de Zellweger (síndrome cerebro-hepato-renal), anoma- 
lías cromosómicas como la trisomía 21 y 18, y exposición a 
teratógenos como warfarina o alcohol*, 

La CDP rizomélica es un trastorno autosómico recesi- 
vo causado por una alteración peroxisómica con acorta- 
miento de los miembros grave simétrico y de predominio 
rizomélico (proximal o raíz)", La incidencia es de apro- 
ximadamente 1 por cada 110.000 nacimientos y por lo ge- 
neral resulta mortal antes del segundo año de vida. Los hú- 
meros tienden a ser relativamente más cortos que los fémures 
y presentan deformidad en copa metafisaria. Las epífisis 
aumentadas de tamaño con el punteado cacterístico pue- 
den identificarse en ocasiones mediante ecografía en el ter- 
cer trimestre (véanse figuras 43-1 y 43-19). Otras anomalí- 
as son los rasgos faciales dismórficos, contracturas articulares, 


FIGURA 43-19. Condrodisplasia punctata, forma 
rizomélica. Calcificación punteada en el interior de los 
cartílagos epifisarios. 


hendidura coronal de los cuerpos vertebrales, anomalías ce- 
rebrales y retraso mental grave. 

La CDP Conradi-Hunerman o la forma no rizomélica 
de CDP es un trastorno dominante ligado al sexo con gra- 
vedad intermedia y buen pronóstico”. Afecta exclusiva- 
mente al sexo femenino. Es mortal en varones hemicigóti- 
cos. Las anomalías esqueléticas características son los cambios 
esqueléticos displásicos asimétricos con punteado óseo. Las 
calcificaciones punteadas predominan en el esqueleto axial, 


aunque también pueden afectar a los huesos largos. La es- 
tatura suele estar reducida y es frecuente la cifoescoliosis con 
acortamiento de los huesos largos, sobre todo del fémur y 
húmero, así como los rasgos faciales dismórficos*”, 

Otras displasias esqueléticas mortales son la arelosteo- 
génesis, fibrocondrogénesis, displasia en bumerán, displasia 
de la Chapelle y displasia de Schneckenbecken. Son excep- 
cionales y difíciles de diagnosticar, sobre todo mediante eco- 
grafía. 


DISPLASIAS ESQUELÉTICAS NO 
MORTALES O DE PRONÓSTICO DIVERSO 


Las displasias esqueléticas no mortales forman un grupo más 
amplio con anomalías esqueléticas más leves y de inicio tar- 
dío. La mayoría de los casos presentan displasi. 
licas (zona media) y acromélicas (distales) y son autosómi- 
co recesivos. El diagnóstico está basado en hallazgos clínicos 
y radiológicos. En las tablas 43-7, 43-8 y 43-9 se describen 
las displasias esqueléticas no mortales con hallazgos ecográ- 
ficos característicos. 


Acondroplasia heterocigótica 


Es la displasia esquelética no mortal más frecuente!, El 80% 
delos casos se deben a una mutación dominante espontánea 
asociada a edad avanzada de los progenitores y el resto se he- 
redan por acondroplasia heterocigótica de los progenitores. La 
incidencia es de aproximadamente 1 por cada 26.000 naci- 
mientos. Antes se consideraba que el diagnóstico sólo podía es- 
tablecerse en el tercer trimestre, pero estudios recientes han de- 
mostrado que es posible hacerlo en el segundo trimestre”, 

Los signos clave son formas leves a moderadas de acor- 
tamiento rizomélico de los miembros más prominente en 
los miembros superiores, macrocráneo, abombamiento 
frontal, hundimiento del puente nasal, hipoplasia de la 
zona media de la cara y braquidactilia, con una confi- 
guración en tridente de la mano. El DBP es superior al 
percentil 97 a término. Las distancias interpediculares dis- 
minuyen progresivamente desde la zona alta a la baja de la 
columna lumbar. 

Existe una discrepancia progresiva entre LF y diámetro bi- 
parietal (DBP) durante el tercer trimestre del embarazo, con 
un descenso de la LF por debajo del primer percentil en 
comparación con el DBP (figura 43-20)”. Esto puede co- 
menzar tan pronto como a la semana 21 o tan tarde como 
a la semana 27 de la gestación. 
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TABLA 43-7. DISPLASIAS RIZOMÉLICAS: SIGNOS CLAVE 


Grado de acortamiento 
Displasia Pronóstico del miembro Signos ecográficos clave 
Acondroplasia heterocigórica — No mortal Leve Discrepancia progresiva LF y DBP 
Condrodisplasia punctata, Mortal Moderado-grave Epífisis punteadas en el tercer trimestre 


forma rizomélica 


Displasia diastrófica Mortalidad variable 


Leve-moderado 


Pulgar de autoestopista, deformidades posturales, 
luxaciones, contracturas articulares, pie zambo 


DBR diámetro biparietal: LE longitud feral. 
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TABLA 43-8. DISPLASIAS MICROMÉLICAS 
LEVES: SIGNOS CLAVE 


Displasia — Pronóstico Signos ecográficos clave 
Distrofia Puedeser — Tórax estrecho y largo, 
torácica mortal anomalías renales 
asfixiante (displasia quística), 
polidactilia (1490) 
Síndrome — Puede ser Tórax estrecho y largo, 


Ellis mortal 
van Creveld 


cardiopatía congénita, 50% 
comunicación interauricular, 


polidactilia (100%) 
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FIGURA 43-20. Longitud femoral frente a 

diámetro biparietal (DBP) en siete casos de 

acondroplasia heterocigótica recurrente. 

La longitud femoral está por debajo del límite de confianza (LC) 

al 999% en el momento en que el DPB corresponde a una edad 

gestacional de 27 semanas (aproximadamente 69 mm)”. 


Es importante reconocer el patrón de medición del DBP 
superior al previsible para la edad gestacional asociado a una 
medición de la LE inferior a la previsible, en combinación 
con mediciones de la circunferencia abdominal dentro de 
la media, como indicativo de una acondroplasia heteroci- 
gótica para evitar el error de tomar simplemente la media de 


TABLA 43-9. DISPLASIAS MICROMÉLICAS 
LEVES Y CURVAS: SIGNOS CLAVE 


Displasia Pronóstico — Signos ecográficos clave 
Osteogénesis No mortal, — 'Las extremidades 
imperfecta — deformante — inferiores presentan mayor 
tipo II progresiva —— grado de acortamiento 
y fracturas/arqueamiento 
Displasia Generalmente Fémur y tibia con 


arqueamiento ventral, 
peroné hipoplásico o 
ausente, escápulas 
hipoplásicas 


q A 


campromélica — mortal 


los tres valores. Este método podría obtener un valor me- 
dio para la edad gestacional. 

Patel y cols.*! señalaron que los fetos con acondroplasia 
heterocigótica tienen una longitud femoral superior a los 
34 mm a las 26 semanas de edad DBP, mientras que los fe- 
tos con acondroplasia homocigótica no. En los casos en los 
que ambos progenitores tienen acondroplasia heterocigóti- 
ca, la ecografía fetal puede contribuir a distinguir entre acon- 
droplasia homocigótica, heterocigótica y la normalidad. Los 
fetos con longitudes femorales por debajo del tercer per- 
centil en comparación con el DBP a la semana 17 de edad 
DBP y con acortamiento progresivo durante las seis sema- 
nas siguientes tienen una acondroplasia homocigótica, mien- 
tras que aquellos en los que el descenso de la longitud femoral 
se produce entre la semana 17 y 23 DBP tienen acondroplasia 
heterocigótica”.. 

La identificación del gen responsable de la acondropla- 
sia, el receptor tipo 3 del factor de crecimiento fibroblásti- 
co (FGER3) en el brazo corto del cromosoma 4, permite 
realizar el diagnóstico prenatal mediante análisis ADN de 
material de biopsia de vellosidades coriónicas a las 10 a 12 se- 
manas de la gestación en los casos en los que los progenito- 
res son heterocigóticos para acondroplasia*. 


Displasia diastrófica 


La displasia diastrófica (DDT) es un trastorno autosómico 
recesivo con un grado de expresión variable y una forma de 
micromelia de predominio rizomélico. El término diastró- 
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fica indica «torsión», lo que refleja la presencia de múlti- 
ples deformidades posturales, luxaciones, contracturas 
articulares y cifoescoliosis”. 

El rasgo más característico es el «pulgar de autoesto- 
pista», que se debe a la posición lateral del pulgar acom- 
pañado de un primer metacarpiano hipoplásico (véase fi- 
gura 43-29). El dedo gordo del pie puede tener una posición 
similar. Existe un pie zambo grave que puede ser resistente 
al tratamiento quirúrgico. Otros hallazgos son la microg- 


natia, paladar hendido y laringotraqueomalacia. La espe- 
ranza de vida puede ser normal si la cifoescoliosis progresi- 
va no compromete la función cardiorrespiratoria. El gen 
DDT se ha localizado en el brazo largo del cromosoma 5 y 
codifica un transportador de sulfato”. Se han observado 
mutaciones en el mismo gen en la acondrogénesis tipo IB 
y atelosteogénesis tipo 115%, 


Displasia torácica asfixiante 


La displasia torácica asfixiante (DTA) o síndrome de 
Jeune es una enfermedad autosómica recesiva con expresi- 
vidad variable. La incidencia es de 1 por cada 70.000 a 
130.000 nacimientos. La tasa de mortalidad perinatal es alta 
. Los que so- 


como consecuencia de la hipoplasia pulmon: 
s hepática y renal en una 


breviven pueden presentar fibro 
or (véase rabla 43-9)'222, Los signos clave son: 


fase ulte 


+ Una forma leve a moderada de micromelia con 
predominio rizomélico en el 60% 


A 
FIGURA 43-21. Síndrome de Ellis van Creveld. Polidac 
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+ Tórax estrecho y largo con costillas horizontales 
cortas, aspecto de las clavículas en «manillar» 
invertido, 

+ Displasia y quistes renales. 

+ Polidactilia postaxial en el 149. 


Síndrome de Ellis van Creveld 


El EVC o displasia condroectodérmica (DCE) es una enfer- 
medad autosómica recesiva con una incidencia de aproxi- 
madamente 1 por cada 150.000 nacimientos. Tiene una pre- 
valencia elevada en las poblaciones endogámicas como 
los amish y los árabes de la franja de Gaza”. Los signos cla- 
ve en los fetos afectados son una forma leve a moderada 
de micromelia con predominio mesomélico, costillas 
cortas horizontales, polidactilia postaxial o cubital (fi- 
gura 43-21)* casi del 100% en las manos y del 25% en los 
pies”! y cardiopatía congénita, con más frecuencia defecto 
del tabique interauricular, en el 50% aproximadamente. 
La presencia de polidactilia y cardiopatía congénita y la 
ausencia de quistes renales ayudan a distinguir este trastorno 
de la distrofia torácica asfixiante. Por lo general no es mortal, 
pero puede producirse la muerte por hipoplasia pulmonar”**, 


Osteogénesis imperfecta tipo 1, lll y IV 
(tipos no mortales) 


La osteogénesis imperfecta tipo les una variante leve «tar- 
da» heredada con un patrón autosómico dominante como 


a postaxial o cubital (flecha). A. Ecografía. B. Radiografía de otro feto 


con polidactilia postaxial. Obsérvense las falanges distales hipoplásicas y la fusión del tercer y cuarto metacarpianos. (Por cortesía de Greg 


Ryan, M.D., University of Toronto.) 
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consecuencia de una mutación en el gen COLIAL (en el 
cromosoma 17) o COLIA2 (en el cromosoma 7) y proba- 
blemente en otros genes del colágeno. La OL tipo 1 es un 
trastorno generalizado del tejido conjuntivo caracterizado 
por fragilidad ósea y escleróticas azules. La longitud de los 
huesos es normal y sólo el 5% presenta fracturas al nacer. 
La mayoría de las fracturas se producen en la infancia y pu- 
bertad. Existe una pérdida de audición progresiva en el 50% 
de los casos aproximadamente. 

La osteogénesis imperfecta tipo TIT tiene un patrón de 
herencia heterogéneo. Se trata de una variedad progresiva- 
mente deformante no mortal de Ol que a menudo respeta 
los húmeros, vértebras y la pelvis. La afectación de las cos- 
tillas es variable. Las escleróticas azules se normalizan y no 
existe defecto auditivo asociado. 

La osteogénesis imperfecta tipo IV es una forma auto- 
sómica dominante. Es la forma más leve, con fracturas ais- 
ladas, Las escleróticas son azules al nacer pero se normalizan 
con el tiempo. No presenta defecto auditivo asociado. 


DEFECTOS POR REDUCCIÓN DE LAS 
EXTREMIDADES Y TRASTORNOS 
ASOCIADOS 


Existe un grupo heterogéneo de trastornos hereditarios y no 
hereditarios asociados a un abanico de defectos en las extre- 
midades. El defecto puede consistir en la ausencia de toda 
la extremidad (amelia), de parte de una extremidad (foco- 
melia), de los dedos (oligodactilia) o en un aumento del 
número de dedos (polidactilia). También puede afectar sólo 
a un radio cubital o radial, con o sin afectación de los dedos 
correspondientes (tabla 43-10). Se calcula que la incidencia 


TABLA 43-10. NOMENCLATURA DE LAS 
ANOMALÍAS DE LAS EXTREMIDADES 


Anomalías por reducción de las extremidades 


Amelia Extremidad ausente 

Adactilia Dedos ausentes 

Aqueiria Mano ausente 

Apodia Pie ausente 

Hemimelia Extremidad ausente distal a la rodilla 
val codo 

Focomelia Ausencia del segmento medio 
de la extremidad 

Ectrodactilia Mano hendida 


Hemimelia paraxial. Ausencia cubital y de dedos cubitales 


cubital o radial — o del radio y el pulgar 
Anomalías de la mano y el pie 
Clinodactilia Dedo curvado 
Camptodactilia — Flexión del dedo 
Sindactilia Fusión de dedos 
Polidactilia Dedos adicionales 
Oligodactilia Menor número de dedos 


global de deformidades congénitas por reducción de las ex- 
tremidades es de 0,40 por 10.000 nacimientos. Una ampu- 
tación aislada puede deberse a un síndrome de brida am- 
niótica, exposición a teratógenos o a un accidente vascular. 


Deficiencia femoral localizada proximal 


La deficiencia femoral localizada proximal (DFLP) es un 
trastorno esporádico infrecuente y el 35% de los afectados 
son hijos de madres diabéticas (figura 43-1C)*, Existe un 
grado asimétrico de ausencia del fémur subtrocantéreo que 
puede extenderse a la cabeza femoral y al acerábulo*”. La hi- 
poplasia femoral se asocia con frecuencia a hemimelia peronea 
ipsolateral, que puede producir un aspecto arqueado de la 
tibia (similar al de la displasia campromélica); no obstante, 
la DELP es por lo general unilateral. Puede haber hipopla- 
sia o aplasia de otros huesos largos, anomalías vertebrales, mi- 
crocefalia y dismorfismo facial. Si el defecto es unilateral 
puede tratarse de un complejo cúbito-peroné-fémur que no 
es familiar frente al complejo radio-tibia-fémur que tiene 
una estrecha asociación genética*”. Cuando se asocia al sín- 
drome de la cara inusual la hipoplasia femoral es por lo 
general bilateral. 


Síndrome de regresión caudal 


Este síndrome consiste en una agenesia del sacro parcial o 
completa con anomalías lumbares, pélvicas y en las extre- 
midades inferiores”. La mayoría de los casos se relacionan 
con diabetes materna, pero también existen casos familiares. 
Se cree que la sirenomelia es la forma más grave de este tras- 
torno y se caracteriza por ausencia del sacro, fusión de las ex- 
tremidades inferiores, atresia anorrectal y disgenesia o age- 
nesia renal (figura 43-22). También es frecuente la presencia 
de oligohidramnios grave y de arteria umbilical única. La 
frecuencia es de aproximadamente 1 por cada 60.000 na- 
cimientos. 


Secuencia de brida amniótica y complejo 
extremidad-cuerpo-pared 


La secuencia de brida amniótica es con más probabili- 
dad la consecuencia de la rotura del saco amniótico en el 
primer trimestre con formación de bandas amnióticas que 
se extienden desde la superficie coriónica del saco amnióti- 
co al tejido feral%%!. La incidencia es de aproximadamente 
1 de cada 1200 nacidos vivos, pero es mucho más alta en los 
abortos espontáneos. Según el tiempo de evolución y la 
orientación de las bandas, la alteración resultante de los ór- 
ganos fetales consiste en amputaciones de los dedos o de 
las extremidades (figura 43-23), hendidura facial o cra- 
neal atípica y separación toracoabdominal. La distribu- 
ción es asimétrica. El hallazgo más frecuente son los defec- 
tos por anillos de constricción. La identificación de una 
banda de tejido fibroso en un anillo de constricción con ele- 
fantiasis distal o protuberancia de hueso descubierto distal 
son patognomónicos de este trastorno (figura 43-24). Es 
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B Cc 
FIGURA 43-22. Sirenomelía. A. Sección transve 


fusión de las partes blandas (flechas abiertas). B. Agenesia del sacro con inte: 


Cc. 


¿xtremidad inferior única fusionada y agenesia del sacro. 


FIGURA 43-23. Amputación aislada de la mano. la 
extremidad superior termina de forma brusca distal a la muñeca, 
en la región mediocarpiana (flechas). (Por cortesía de Ants Toi, 
M.D., University of Toronto.) 


posible un diagnóstico prenatal en presencia de una banda 
sten deformidades 


aberrante conectada al feto en el que ex 
características y restricción del movimiento, La lámina am- 
niótica se distingue de la brida amniótica por una base en- 
grosada y un borde libre“. 


¡al de extremidades 


nferiores: los Fémures están más próximos de lo normal por la 
upción brusca de la zona inferior de la columna (flecha). 


El complejo extremidad-cuerpo-pared es una enferme- 
dad esporádica que afecta a aproximadamente 1 de cada 4000 
aciones fetales si- 


nacidos vivos con un conjunto de malforn 
3 
mortal”, Los ha- 


milar, pero invariablemente más grave 
llazgos adicionales consisten en evisceración de órganos in- 
ternos, mielomeningocele, escoliosis avanzada y un cordón 
umbilical recto y muy corto. No es posible identificar las 
- cree que la causa 


bandas amnióticas en todos los casos. 
está relacionada con una rotura prematura del amnios, alte- 
ración vascular o error en el desarrollo embriológico. 


Defectos por reducción de la extremidad 


Con los datos de los registros europeos de anomalías con- 
génitas (1996-1998) se calcula que la detección prenatal de 
defecto por reducción de la extremidad (DRE) aislado es 
P . 
del 14,6% aproximadamente, en comparación con el 49,19% 
p 


cuando existen anomalías asociadas”, 


Defectos del eje radial 


Los defectos del eje radial se asocian a una amplia variedad 
de síndromes, El diagnóstico se confirma por la ausencia 
del radio distal visualizado a la misma altura que el cúbito, 
asociada a desviación radial o mano zamba. Puede haber ar- 
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FIGURA 43-24. Síndrome 
de la brida amniótica. 
Anillos de constricción con 
clefantiasis distal. A. Radiografía 
en la que se ven dos anillos de 
constricción en el antebrazo distal 
y la mano. B. Imagen ecográfica A 
lateral del antebrazo distal y la 
mano en la que se ven los dos 
anillos de constricción con 
elefantiasis. Ca Pieza de autopsi 
D. Ecografía de los dedos con 
afilamiento distal de las partes 
blandas. 


[e] 


queamiento o hipoplasia del cúbito y un pulgar hipoplási- 
co o ausente (figura 43-25). 

síndrome de pancitopenia de Fanconi es una dis- 
autosómica recesiva en la que el 50% de 
ia o aplasia bilateral del pulgar 


anguíne: 
los casos se asocia a hipop 
y del radio. El diagnóstico prenatal está basado en un 


aumento de la rotura cromosómica e intercambio de cro- 
mátides hermanas en células de líquido amniótico en culti- 
vo antes y después de la exposición a diepoxibutano**%, 

El síndrome de Aase es una discrasia sanguínea autosó- 
mica recesiva caracterizada por anemia hipoplásica, radio 
distal hipoplásico con mano zamba y pulgar trifalángico. 
Puede acompañarse de defectos cardíacos (DTIV, coartación 
de aorta). El pulgar trifalángico también puede estar presente 
en el síndrome Holt-Oram, síndrome Diamond-Blackfan, 
anomalías cromosómicas y exposición fetal a hidantoína. 

El síndrome de radio ausente-trombocitopenia (RAT) 
es una discrasia sanguínea autosómica recesiva caracteriza- 
da por trombocitopenia hipomegacariocítica y ausencia bi- 
lateral del radio““, El pulgar siempre está presente. El hú- 
mero y las extremidades inferiores presentan un grado de 
afectación variable. Un tercio de estos pacientes presenta 
cardiopatía congénita, típicamente tetralogía de Fallot o de- 
fectos del tabique. Los fetos presentan riesgos de hemorra- 
gia intracraneal, por lo que se recomienda el parto por ce- 
sárea (figura 43-26)”. 

El síndrome Holt-Oram es un trastorno autosómico do- 
minante caracterizado por cardiopatía congénita (defecto 
del tabique interauricular o interventricular) combinado 
con una amplia variedad de anomalías en las extremidades 
superiores. La afectación de las extremidades es asimétrica, 


con mayor defecto en la izquierda que en la derecha. Las 
extremidades inferiores no están afectadas. 


D 


El síndrome de Robert o síndrome seudotalidomida es 
una enfermedad autosómica recesiva caracterizada por te- 
trafocomelia, paladar hendido y labio leporino bilateral. Las 
reducciones de los miembros son más prominentes en las ex- 
tremidades superiore: 

Otros trastornos asociados a anomalías en el radio radial 
13 y 18, el síndrome VACTERL (anoma- 
, fístula tra- 


son las trisomía 
lías vertebrales, atre 


nal, anomalías cardíaca 
renal y defectos en las 


a 


queoesofágica, agenesia y displasi. 
extremidades), síndrome acrorrenal, síndrome de Cornelia 
de Lange, síndrome de Goldenhar, disostosis acrofacial de 
Nager y síndrome de Klippel-Feil. 


Artrogriposis múltiple congénita 


La artrogriposis múltiple congénita (AMC) es un grupo 
heterogéneo de enfermedades con múltiples contracturas 
articulares de inicio prenatal (figura 43-27) 7%, Es nece- 
sario un movimiento fetal normal hacia la semana 7-8 en 
adelante para el desarrollo del aparato locomotor. En al- 
gunos casos la causa es extrínseca, como oligohidramnios, 
embarazo gemelar o masas uterinas. El pronóstico es bue- 
no en la mayoría de estos casos. Entre las causas intrín- 
secas de AMC destacan las enfermedades neuromuscula- 
res (la mayoría de los casos) y las enfermedades esqueléticas 
y del tejido conjuntivo. Es típico que la gravedad de la de- 
formidad aumenta en dirección distal con una deformi- 
dad máxima en las manos y los pies. Esto puede provocar 
la «posición de Buda» del feto con los brazos y las piernas 
cruzados que acaban en una mano zamba o pic zambo 
(véase figura 43-27). La secuencia de acinesia fetal se re- 
fiere a la combinación de múltiples contracturas articula- 
res y retraso del crecimiento intrauterino, infradesarrollo 


[1:71:40] 


C 


5. Aplasia radial. Mano zamba. Ausencia bilateral del pul 


D 


sar. A. Desviación radial de la mano izquierda o mano 


zamba secundaria a aplasia radial e hipoplasia cubital. Pulgar ausente. B. Ejemplo más extremo de mano con desviación radial 


o mano zamba radial secundaria a aplasia rad 


pulgar. D, Fotografía de la pieza de autopsia. Fíjese en la ausencia del pulgar. (Por cortes 


de los huesos, hipoplasia pulmonar, anomalías craneofa- 
ciales típicas y cordón umbilical corto. 

El pterygium de la extremidad, o formación de una 
membrana de piel a través de una articulación, puede afec- 
de un trastorno etio- 


tar a una o más articulaciones” y se tra 


lógicamente heterogéneo. El prerigyium poplíteo es el sín- 
drome de pterygium más frecuente con herencia dominante. 

El aumento de tamaño asimétrico de la extremidad pue- 
de deberse a hemihipertrofia, hemangioma cutáneo o linfan- 
gioma, elefantiasis por banda de constricción, malformación 
arteriovenosa, neurofibromatosis o síndrome de Beckwith- 
Wiedemann, entre otros. El linfedema hereditario tipo 1-0 


linfedema de Nonne-Milroy es un trastorno excepcional 
autosómico dominante secundario a un drenaje linfático de- 
ficiente que afecta de manera característica a las extremidades 
inferiores. Existe un engrosamiento difuso de los tejidos sub- 


cutáneos de la extremidad afectada. Puede acompañarse de 


Le hipoplasia cubital. C. Radiografía del mismo brazo izquierdo. Obsérvese la ausencia del 


fa de Shia Salem, M.D., University of Toronto.) 


ascitis y derrame pleural. La expresividad y la edad de co- 
mienzo son variables (figura 43-28)”. El aumento de tama- 
ño de la extremidad puede estar relacionado también con en- 
grosamiento del tejido subcutáneo como en la hidropesía fetal 
o en los fetos grandes para la edad gestacional. 

La cifoescoliosis puede ser una manifestación de un de- 
fecto vertebral aislado o puede formar parte de síndromes 
complejos como VACTERL, complejo extremidad-cuerpo- 
pared, neurofibromatosis, artrogriposis, displasia diastrófi- 
ca u otras displasias esqueléticas, 


DEFORMIDADES DE LA MANO Y EL PIE 


Puede realizarse una evaluación completa de los dedos hacia 
la semana 12-13 de la gestación”. El feto mantiene de for- 
ma característica las manos abiertas con extensión de los de- 
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FIGURA 26. Síndrome 
trombocitopenia-radio 
ausente. A. Radio ausente 
asociado a cúbito hipoplásico con 
mano zamba. Obsérvese que el 
pulgar está presente. B. Fotografía 
de la misma extremidad. Nótese la 
presencia del pulgar 


D 


SURA 43-27. Artrogriposis múltiple congénita. La amioplasia se caracteriza por músculos hipoplásicos sustituidos por una 
mezcla de tejido adiposo con contracturas articulares congénitas específicas múltiples, Rotación interna fija de los hombros, hiperextensión 
de los codos, flexión de las muñecas y pie zambo. Obsérvese que la gravedad de la deformidad aumenta en dirección distal. Las rodillas y las 
caderas presentaban contracturas flexibles al nacer susceptibles de rerapia postural conservadora. A. Fotografía de las contracturas fijas de los 
codos, muñecas, dedos y tobillos. B. Radiografía en la que se observan contracturas similares. C. Ecografía de la extremidad superior en la 
que se aprecia la extensión fija del codo con flexión fija de la muñeca y los dedos y flexión con mano zamba. D. «Posición de Buda» con 
caderas, rodillas y tobillos en Aexión y pies zambos distales. 
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dos durante la primera mitad de la gestación, mientras que 
en la segunda mitad de la gestación el feto puede mantener 
la mano cerrada durante un período de tiempo relativamente 
prolongado (hasta 30 minutos), lo que impide una evalua- 
ción detallada. La incidencia de anomalías en los dedos afec- 
ta de forma aproximada a 1/1000 fetos, de los que el 60% 
ión o una mal- 
la evaluación 
de las manos y los pies es el segundo trimestre”***, Bromley 
y cols.” calcularon que aproximadamente en el 85% de los 


tiene asociada una secuencia de malform: 
formación cariotípica. El momento óptimo par 


casos puede identificarse ambas manos y ambos pies en la 
ecografía durante un período de 5 minutos. 

Las anomalías transitorias suponen un error añadido 
para el análisis de la región distal de las extremidades. Durante 
la segunda mitad de la gestación puede parecer que el feto 
presenta una seudosindactilia porque mantiene los puños 


cerrados durante períodos prolongados de tiempo o € 
de «sandalia». El diagnóstico de un pie zambo aislado pue- 
de ser arriesgado porque el feto puede mantener el pie en 


pecto 


una posición que hace sospechar este diagnóstico en ausen- 
cia de un defecto estructural. Puede haber un pic zambo 
aparente secundario a la posición del pie contra la pared del 
útero materno o en presencia de oligohidramnios que sue- 
le desaparecer con un cambio de posición del feto o de vo- 
lumen de líquido amniótico. 

La aneuploidía se asocia a un mayor riesgo de anoma- 
lías en la mano y el pie. Pueden ser mano cerrada persis- 
tente, dedos solapados, clinodactilia, polidactilia, sindacti- 
lía, pliegues simiescos, pie zambo, pie en mecedora y dedos 
en sandalia (figura 43-29). 

La mano cerrada persistente con solapamiento de los 
dedos afecta a más del 50% de los fetos con trisomía 18 y 
por lo general es bilateral (figura 43-29H). Este aspecto ca- 
racterístico de la mano es muy típico de trisomía 18, pero 
también aparece en otros trastornos como el síndrome de 
entre Otros. 


acinesia fetal y la triploidí 

La clinodactilia es la curvatura permanente de un dedo. 
La clinodactilia, debida a hipoplasia de la falange media, 
afecta con más frecuencia al quinto dedo y se asocia a triso- 
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FIGURA 43-28. Linfedema hereditario a las 
21 semanas. A y B. Extremidad inferior con engrosamiento 


notable de los tejidos subcutáneos. 


mías 13, 15, 18 y 21 (véase figura 43-296). La clinodactilia 
afecta al 60% de los fetos con trisomía 21; hasta el 18% de 
los fetos normales puede tener un grado leve de € ; 
lia”*, La camptodactilia es la flexión permanente de un dedo. 
La polidactilia es la presencia de dedos adicionales en el 
pie o la mano, La mayoría son hallazgos aislados, pero pue- 


inoda 


den asociarse a síndromes y anomalías cromosómicas. La 
polidactilia puede diagnosticarse hacia el final del primer 
trimestre, Puede ser el primer indicio ecográfico de una se- 
cuencia de malformación o de una anomalía del cariotipo. 
El siguiente clemento frecuente de un síndrome como el de 
Meckel-Gruber (aumento de tamaño de los riñones y cefa- 
locele) puede identificarse cuando la gestación está más avan- 


zada. Los dedos adicionales pueden consistir en proyeccio- 
nes de partes blandas de pequeño tamaño o ser un dedo 
completo (véase figura 43-18). La polidactilia postaxial 
(cubital o peronea) es más frecuente y está presente en tra 

tornos como el síndrome de Ellis van Cleveld, distrofia to- 


ante, síndrome polidactilia costilla corta y tri- 
somía 13. La polidactilia preaxial (radial o tibial) se da 
ares como el síndrome de Fanconi, 
so- 


en enfermedades famil 
sindrome Holt-Oram, acrocefalosindactlia y trastornos 
¡ados a pulgar trifalángico*”. También puede haber una po- 
aria y fa 


€ 
lidactilia central. La polidactilia puede ser hered! 
miliar, Dado que esta forma se asocia a un buen pronóstico, 
es importante revisar los antecedentes familiares oportunos. 

La sindactilia se refiere a la fusión de las partes blandas 
y/o huesos de los dedos (véase figura 43-29E). La sindacti- 
lia del tercer y cuarto dedo asociada a CIR en el segundo 
trimestre debe hacernos sospechar el diagnóstico de triploi- 
día. Un pulgar de implantación baja y en abducción o pul- 


gar del autoestopista se asocia al enanismo diastrófico. El 
pulgar en abducción puede asociarse a estenosis del acue- 
ducto (véase figura 43-291). 

La ectrodactilia o deformidad por división de la mano/pie 
en «pinza de langosta» puede ser una anomalía aislada o estar 
asociada a otros hallazgos como paladar hendido-labio 
leporino como en el síndrome de división displasia ecto- 


dérmica-ectrodactilia, sindrome de Cornelia de Lange y sín- 
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PULGAR 


G H | 


FIGURA 43-29. Anomalías de la mano y el pie. A. Pie zambo. Flexión plantar invertida con desvi 
provoca que se vea el eje mayor del pie (metatarsianos) y de la zona inferior de la pierna en el mismo plano. Ángulo redondeado entre el pie 
y la zona inferior de la pierna. B. Deformidad del pie en mecedora. Contorno convexo de la planta y abombamiento redondeado de las 
partes blandas posterior a las partes blandas de la pantorrilla. C. Polidactilia de los dedos del pie. Seis dedos. D. Oligodactilia, Tres 
dedos. E. Sindactilia. Fusión de partes blandas de primer y segundo dedo. E Braquidactilia. Acortamiento pronunciado de los dedos de la 
mano con configuración en tridente en este feto con acondroplasia homocig linodactilia. Falange media del quinto dedo 
hipoplásica. H. Mano cerrada con superposición del segundo dedo en una trisomía 18. 1. Displasia diastrófica. «Pulgar de 
autoestopista» en posición lateral. (C, E y H, por cortesía de Ants Toi, M.D., University of Toronto; D, por cortesta de Shia Salem, M.D., 
University of Toronto; L, por cortesía de Fetal Assessment Unit, University Health Network.) 


ión medial del pie que 
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B 


FIGURA 43-30. Diagnóstico ecográfico in utero del 
pie zambo. A. Pie zambo, figura de la izquierda, en la que se ve 


un pie invertido, en flexión plantar y con desviación medial qu 
hace que se vea el eje mayor del pie y el de la ribia/peroné en el 
mismo plano, Obsérvese el ángulo redondeado en la unión entre 
la región inferior de la pierna y el pie, B. Figura derecha normal 
que muestra la relación normal entre la tibia y el peroné y los 


metatarsianos, así como el ángulo cuadrado normal de la zona 
inferior de la pierna respecto al pie, (Tomado de Jeanty P. 

Romero R, d'Altoan M, et al: In utero sonographic detection of 
hand and foot deformitics. J Ultrasound Med 19854:595-601.) 


i a 53 
drome extremidad-mama (figura 43-31)%, Numerosos ca- 
sos aislados son consecuencia de una mutación dominante 
nue 


a o se heredan de progenitores con unas manifestacio- 
ración 


nes mínimas. Por esta razón es necesaria una explo 


exhaustiva de los progenitores antes del consejo genético 


por el bajo riesgo de recurrencia 

La talipomanus o mano zamba puede ser 

bital. La mano zamba radial es más frecuente y por lo ge- 
y por lo g 


radial o cu- 


neral se asocia a síndrome o anomalías del cariotipo descri- 
tas en la sección precedente sobre variantes del eje radial 


A 


(véase figura 43-25). Las trisomías 18 y 21, la eliminación 
del brazo largo del cromosoma 13 y la formación de anillos 
en el cromosoma 4 pueden asociarse a mano zamba radial. 
Ouros trastornos asociados a mano zamba son el complejo 
VATER (defectos vertebrales, ano imperforado, fístula tra- 
queoesofágica y displasia renal y radial), síndrome de 
Goldenhar y síndrome de Klippel-Feil. Otras anomalías con- 
sisten en un grupo esporádico de síndromes asociados a ano- 
les, sobre todo labio leporino y paladar 


malías craneofaci 
hendido. La mano zamba cubital se asocia a defectos en el 


eje cubital, es excepcional y puede tratarse de un hallazgo 
aislado. 

El pie zambo congénito (PZC) afecta al 0,1% a 0,2% de 
la población, El riesgo de recurrencia tras el nacimiento 
de un niño con PZC aislado es del 2% al 3% y si uno de los 
progenitores está afectado, el riesgo sube al 3% al 49. El 


diagnóstico se basa en la identificación de un pie en flexión 


¡ón en el que el eje mayor metatarsiano está 
doa unán- 


plantar e invers 
en el mismo plano que la tibia y el peroné, 
gulo redondeado en la unión entre el pie y la zona inferior 
dela pierna (véanse figuras 43-29A, 43-30 y 43-32). La ma- 
yoría son malformaciones aisladas, aunque puede estar in- 


soci 


dicado conocer el cariotipo fetal cuando el PZC se asocia a 
otras anomalías estructurales"!*”, Se ha relacionado la am- 
niocentesis temprana con un mayor riesgo de PZC*, 
También puede haber equino del retropié (Fexión plantar), 
varo del retropié (rotación hacia dentro), adducción del an- 
tepié y cavo variable del antepié (fexión plantar). 

El pie zambo congénito representa un espectro de tra 
tornos desde el denominado pie zambo «postural» o defor- 


midad elástica que no requiere tratamiento activo, hasta una 
deformidad grave y rígida que precisa una intervención qui- 


B 


FIGURA 43-31. Ectrodactilia o mano/pie hendido. A. Mano derecha, B. Mano izquierda. (Por cortesía de Shia Salem, M.D., 


University of Toronto.) 
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FIGURA 43-32. Ecografía 3-D de pie zambo fetal 
bilateral. MEDISON, OBGYN.net:3-D Feral Bilateral 
ClubEoor; h11p://www.0bgyn.netlus/us. aspipage=gallery/ 
gallerytOB 3 Abnormal. 


re . : . 
rúrgica amplia. Los resultados de Keret y cols.** indican que 
el pie zambo puede considerarse un trastorno temprano en 
la gestación, es decir, puede diagnosticarse a la semana 23 


sos, con identificación de un 10% adicional 


en el 86% de los c: 


na 2, 


entre la ser 
rificaron a un 26% que no precisaba tratamiento posnatal 


y 32 de la gestación. Tillet y cols.** iden- 


activo, presumiblemente en el grupo postural. Resulta difí- 


A 


cil determinar si este grupo presenta una deformidad posi- 
cional o si se trata de un diagnóstico positivo falso. Los po- 
sitivos falsos son más frecuentes en el grupo con PZC aisla- 
do diagnosticado al final del embarazo. El pie normal puede 
alcanzar una flexión dorsal o plantar extrema, por lo que se 
recomienda precaución a la hora de establecer el diagnósti- 
co inicial de PZC en el tercer trimestre del embarazo***“, 
El pie en mecedora es la consecuencia de la posición ver 
tical del astrágalo con posición vertical o en equino del cal- 
cáneo por acortamiento del tendón de Aquiles (véase figu- 
ra 43-298). Los huesos del tarso están luxados en dirección 
dorsal, por lo que la superficie plantar es convexa con abul- 
tamiento posterior del calcáneo. Cuando se asocia a otras 
deformidades se acompaña de un riesgo elevado de anoma- 
lías cromosómicas fetales como trisomías 18 y 13, así como 


de otros síndromes como secuencia de acinesia fetal. 
Los dedos en sandalia, o separación exagerada entre el 
1encia en el feto nor- 


primer y segundo dedo, se ve con fi 
mal, pero tiene una prevalencia elevada en los fetos con tri- 
somía 21 (figura 43-33)”*. Un pulgar/dedo gordo del pie 
clevado puede causar una anomalía transitoria o falsa que 


imita los dedos en sandalia. 


HALLAZGOS ESQUELÉTICOS 
ASOCIADOS A ANEUPLOIDÍA 


ta una anomalía en el sistema locomotor du- 
lizar una explo- 


Cuando se det 
rante una ecografía de rutina, hay que re 
ración sistemática para detectar otros defectos genéticos o 


FIGURA 43-33. Dedos en sandalia en un feto de 37 semanas con síndrome de Nager. A. Proyección plantar del pie 
en la que se ve un espacio exagerado entre el primer y segundo dedo del pie y un surco en la piel plantar. B. Radiografía correspondiente. 
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cromosómicos específicas**9%%, Una proporción longi- 
tud femoral previsible/longitud femoral media menor de 
0,9 basada en el DBP durante el segundo trimestre nos 
obliga a efectuar una exploración exhaustiva para detectar 
otros signos de aneuploidía. No obstante, un fémur ligera- 
mente acortado en el tercer trimestre se asocia por lo ge- 
neral a CIR asimétrico más que a aneuploidía. Una pro- 
porción fémur/pie mayor de 0,9 es indicativa de CIR más 
que de displasia ósea, mientras que una proporción fémur/pie 
menor de 0,9 debe hacernos sospechar una displasia es- 
quelética”?7%8, Por lo general, las anomalías cromosómicas 
se asocian a CIR asimétrico, en contraste con el CIR simé- 
trico de la insuficiencia uteroplacentaria. El síndrome de 
triploidía es una excepción ya que se acompaña de un CIR 
asimétrico. 

La trisomía 21 o síndrome de Down es la anomalía cro- 
mosómica más frecuente en los recién nacidos, con una in- 
cidencia de 1 cada 600 a 800. Alrededor del 95% de estos 
casos son la consecuencia de un cromosoma 21 adicional, en 


RASGOS OSTEOMUSCULARES 
DE LA TRISOMÍA 21 


Acortamiento leve del fémur y húmero 
Clinodactilia del quinto dedo 

Dedos en sandalia 

Puente nasal plano 

Abombamiento frontal 

Braquicefalia 


RASGOS OSTEOMUSCULARES 

DE LA TRISOMÍA 13 
Polidactilia 
Mano cerrada persistente con o sin superposición 

de los dedos 

Clinodactilia 
Costillas y huesos pélvicos hipoplásicos 
Microcefalia 


Hipotelorismo 
Hendiduras faciales 


RASGOS OSTEOMUSCULARES 
DE LA TRISOMÍA 18 


Mano cerrada persistente con superposición de dedos 
Variantes de aplasia del eje radial 

Sindactilia 

Pie zambo 

Pie en mecedora 

Anomalías vertebrales y costales 


el 3% existe una translocación y en el 2% mosaicismo. La 
mayoría de los casos son esporádicos y alrededor del 33% son 
hijos de madres con más de 35 años de edad. Los hallazgos 
esqueléticos característicos consisten en acortamiento leve 
del fémur y húmero, clinodactilia del quinto dedo, dedos 
en sandalia, puente nasal plano, abombamiento frontal y 
braquicefalia. El hallazgo ecográfico fetal no esquelético más 
frecuente es el engrosamiento del pliegue nucal o higroma 
quístico durante el primer o segundo trimestre del embara- 
20, anomalías cardíacas (50%), derrame pleural o pericárdico 
aislado, atresia duodenal (10%), intestino ecógeno, pel- 
viectasia, obstrucción en la salida de la vejiga urinaria, plie- 
gues simiescos (45%), ventriculomegalia cerebral leve e /y- 
drops fetalis no inmunológico. 

La trisomía 18 o síndrome de Edwards se hereda de 
forma esporádica, con una incidencia de 1 por cada 5000 na- 
cidos vivos. El aspecto clásico de la mano es el de un puño 
cerrado persistente con superposición del segundo y tercer 
dedo y del cuarto y quinto dedo, asociada con frecuencia a 
clinodactilia del quinto dedo. Los defectos son en general 
bilaterales y afectan a más del 50% de los casos de triso- 
mía 18. Otros hallazgos osteomusculares asociados a tri- 
somía 18 son variantes de aplasia del eje radial en el 10% al 
50%, sindactilia del segundo y tercer dedo del pie, pliegues 
simiescos, pie zambo o pie en mecedora, osificación in- 
completa de la clavícula y anomalías vertebrales y costales. 
Otros signos son un CIR simétrico y temprano, arteria um- 
bilical única (80%), higroma quístico, anomalías craneales 
como cabeza en forma de fresa, quistes en el plexo coroi- 
deo, ventriculomegalia, agenesia del cuerpo calloso, cardio- 
patía congénita, onfalocele, hernia diafragmática congéni- 
ta y anomalías renales. El pronóstico es malo ya que el'90% 
fallece en el primer año de vida y los supervivientes presen- 
tan retraso mental profundo, 

La trisomía 13 o síndrome de Patau se hereda de for- 
ma esporádica con una incidencia de 1 por cada 10.000 na- 
cidos vivos. Las anomalías osteomusculares consisten en po- 
lidactilia postaxial de manos y pies, posible mano en puñó 
cerrado (con o sin superposición de los dedos), clinodacti- 
lía y probablemente hipoplasia de costillas y huesos pélvicos. 
Los hallazgos asociados clásicos son microcefalia, con fren- 
te en pendiente e hipotelorismo, así como variantes de ho- 
loprosencefalia con hendidura facial. Otros hallazgos son 
las anomalías cardíacas, renales y digestivas. La trisomía 13 
no se acompaña siempre de CIR. 

La triploidía (69,XXX; 69,XXY o 69,XYY) afecta al 18% 
de todos los abortos tempranos, pero la incidencia es de tan 
sólo 1 de cada 2500 nacimientos. En el 60% se debe a dis- 
permia y en el 40% a esperma diploide u óvulo diploide. 
La combinación de CIR asimétrico grave temprano, oli- 
gohidramnios y aumento de tamaño de la placenta hidró- 
pica debe hacernos sospechar este diagnóstico. Puede haber 
un embarazo molar parcial. Los hallazgos osteomusculares 
asociados son la sindactilia del tercer y cuarto dedo, pliegue 
simiesco, pie zambo y deformidad del dedo gordo del pie en 
autoestopista. Otros hallazgos son la micrognatia, ventricu- 


lomegalia, mielomeningocele y anomalías cardíacas. 
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PRONÓSTICO 


eL a hidropesía se define como una acumulación anormal 
de líquido seroso en al menos dos cavidades o tejidos cor- 
porales. La hidropesía es de origen inmunológico o no in- 
munológico. La hidropesía no inmunológica (HNI) se de- 
fine por la ausencia de un anticuerpo circulante contra los 
hematíes fetales detectable en la madre. Antes de la genera- 
lización de la inmunoglobulina anti D Rhesus (Rh)'? en la 
década de 1970 la mayoría de los casos de hidropesía eran 
inmunológicos”, mientras que en la actualidad la mayoría son 
no inmunológicos. La HNI se describió inicialmente en 
1892 en una serie de casos de hidropesía* y se diferenció de 
la hidropesía inmunológica en 1943 en un «feto no rela- 
. Las revisiones recientes con- 


cionada con eritroblastosis» 
firman el cambio de modelo de hidropesía*”. Por ejemplo, 


NO INMUNOLÓGICA 


TRATAMIENTO NEONATAL 
CONCLUSIONES 


TERAPIA PRENATAL 


en los setenta el 80% de los casos de hidropesía fetal eran de 
origen inmunológico, mientras que a principios de los no- 
venta más del 90% eran no inmunológicos'", Aunque la hi- 
dropesía es una indicación relativamente frecuente de eva- 
luación fetal a nivel terciario, cada etiología específica es 
relativamente infrecuente. 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DE LA HIDROPESÍA 


El diagnóstico ecográfico inicial de la hidropesía es senci- 
llo. Es posible detectar ascitis, derrame pleural, pericárdico 
o edema subcutáneo en la ecografía de rutina. Algunos pa- 
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FIGURA 44-1. Seudoascitis por musculatura 
abdominal hipoecógena (flecha). El borde anecoico es un 
artefacto y desaparece cuando se cambia el ángulo del transductor. 


cientes son enviados por sospecha clínica de polihidram- 
nios. Las acumulaciones de líquido en el tórax o abdomen 
fetal se observan con facilidad en cualquier gestación. Un 
pequeño anillo de seudoascitis (grosor inferior a 2 mm) 
puede ser un hallazgo normal y por lo general corre 
pa muscular hipoecoica de la pared abdominal”. 
seudoascitis desaparece por lo general cuando se cambia 
el ángulo del transductor (figura 44-1). De forma similar, 
los derrames pericárdicos de pequeño tamaño y ángulo- 
dependientes pueden ser normales (figura 44-2), Una can- 
tidad escasa de líquido libre peritoneal es fisiológica y es un 
signo que empleamos para ver estructuras como el diafrag- 
ma (véase tabla 44-4), 


Ascitis 


Las acumulaciones pequeñas de líquido ascítico pueden de- 
linear las vísceras abdominales como las asas intestinales o la 
vejiga urinaria y pueden causar un aumento aparente de su 
ecogenicidad por la interfase líquido/tejido (figura 44-3). 


Las acumulaciones de mayor tamaño, sobre todo en la cavidad 
peritoneal anterior, delinean otras vísceras (figura 44-4A, B) 
y pueden verse unos vasos umbilicales prominentes que atra- 
viesan el espacio líquido (figura 44-5A, B). Las asas intesti- 
nales pueden verse flotando libremente (p. ej., hidropesía 
aloinmunológica) o como una masa posterior ecógena 
(p. ej., peritonitis por meconio). El líquido ascítico puede 
entrar por el proceso vaginal permeable hasta el escroto pro- 
duciendo un hidrocele, La compresión crónica del tórax por 
ascitis masiva puede provocar hipoplasia pulmonar. 


Derrames pleurales 


Los derrames pleurales pueden ser unilaterales o bilate- 
rales, comenzando con frecuencia como acumulación uni- 


FIGURA 44-2. Hallazgo normal de pequeña 
cantidad de líquido pericárdico. 


FIGURA 44-3. Ascitis de pequeño volumen que 
produce un aumento aparente de la ecogenicidad 
intestinal. 


eral que se hace bilateral. Los derrames pequeños se ven 
como un halo anecoico delgado que rodea al tejido pul- 
monar y pueden delinear también estructuras mediastíni- 
cas. Los derrames unilaterales grandes indican una causa 
local, como quilotórax (figura 44-6). En los derrames 
pleurales bilaterales grandes, los pulmones parecen «alas 
de murciélago» que flotan con libertad junto al corazón. 
Por el contrario, un derrame pericárdico grande compri- 
sica posterior (figu- 


me los pulmones contra la pared torá 
ra 44-7). Conforme aumenta el derrame pleural, la com- 
presión o deformación de las estructuras vasculares 
mediastínicas provoca un edema de la región superior del 
cuerpo y la obstrucción esofágica funcional conduce a po- 
lihidramnios secundario”. 
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FIGURA 44-4. Ascitis. A y B. Una ascitis voluminosa delinea claramente las vísceras. 


0.250m 
0.27cm 


FIGURA 44-5. Vasos del cordón umbilical atravesando la ascitis. A. Vena intrahepática. B. Arterias vesicales superiores 


(umbil 


Edema 


El edema subcutáneo puede ser generalizado, localizado o 
limitado a la zona superior o inferior del cuerpo según la 
etiología. El edema se ve mejor sobre el cuero cabelludo fe- 
tal (figura 44-8) o la cara, donde existe un engrosamiento y 
laminación de la piel que cubre al hueso, El edema subcu- 
táneo puede observarse también en las extremidades y en la 
pared abdominal. 


Placentomegalia 


El edema placentario es variable y suele ser un signo tardío 
en la hidropesía (figura 44-9). La textura ecográfica de la 


placenta puede estar alterada y su aspecto puede describir- 
se como engrosado, ecógeno, esponjoso o en vidrio es- 
merilado. Las dimensiones placentarias, sobre todo el gro- 


aumentan por encima de lo normal en 5 cm en el tercer 
ENT; 


sor, 


trimestre Cuando el edema placentario es secunda- 
rio a un proceso hidrópico fetal suele estar afectada toda la 
placenta. Este hallazgo puede servir para descartar las cau- 
sas placentarias primarias infrecuentes de hidropesía (p. ej», 


malformaciones vasculares). 


Tipo de hidropesía 


La distribución, secuencia y tamaño de las acumulacio- 
nes de líquido y edema detectados mediante ecografía pue- 
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FIGURA 44-6. Derrame pleural fetal. A. Derrame pleural izquierdo pequeño unilateral. C, corazón; Co, columna vertebral; 


PD, pulmón derecho; Pl, pulmón izquierdo, B, 


. Derrame pleural izquierdo pequeño y derecho grande, 


C. Derrame pleural grande bilateral. 


D. Detrame bilateral. Los pulmones comprimidos aparecen como «alas de murciélago» flotando libremente, Co, columna vertebral 


lz, izquierda. 


den dar pistas sobre la etiología de la hidropesía. Por ejem- 
plo, en la hidropesía inmunológica aparece primero la as- 
citis y el edema subcutáneo sólo aparece cuando la anemia 
es más pronunciada. No se producen acumulaciones de lí- 
quido en el interior del tórax (véase figura 44-11). 

En algunos casos puede ser imposible distinguir eco- 
áficamente entre una hidropesía por una causa sistémi- 
una hidropesía secundaria a acumulaciones de líqui- 
pleurales aislados 


8 
ca) 
do localizadas, Por ejemplo, los derram 
debidos a quilotórax primario pueden tener el mismo as- 
pecto que las causas sistémicas de derrames pleurales al 
principio de la evolución de la hidropesía generalizada, 
aunque por lo general son desproporcionados respecto a 


las acumulaciones de líquido en otras regiones del feto. 
Por lo general, los derrames pleurales y pericárdicos apa- 
recen antes y son más prominentes cuando existen 
problemas torácicos, mientras que la ascitis aparece antes 
y predomina cuando existe anemia o una causa abdomi- 
nal primaria, La ascitis masiva con ecogenicidad intes- 
tinal asociada es típica de la infección por parvovirus 
(cuando está muy tensa) o de perforación intestinal que 
puede ser secundaria a peritonitis meconial (véase figu- 
ra 44-10). Las acumulaciones de líquido localizadas pue- 
den progresar a hidropesía debido a la presión o a efectos 
metabólicos y, por tanto, el tipo de hidropesía puede pro- 
gresar con el tiempo. 
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FIGURA 44-7. Derrame pericárdico voluminoso. Los 
pulmones están comprimidos en la región posterior. 


HIDROPESÍA INMUNOLÓGICA 
Patogenia 


La hidropesía inmunológica se produce cuando la madre 
sensibilizada crea anticuerpos contra los hematíes fetales. 
cuando los anticuerpos IgG maternos 
's ferales 


Se produce hemólis 
1 la placenta y atacan los hemarí 


circulantes atravies 
con antígeno positivo. La mayoría de los casos se producen 
en presencia de anticuerpos Rh (D, e y E) y Kell. El resul- 
sis extramedular, hepatocspleno- 


tado es anemia, eritropoy 
megalia, hipoalbuminemia y presencia de hematíes nuclea- 
dos inmaduros (eritroblastosis fetal). Finalmente puede 
haber hipoxia de los tejidos, hidropesía fetal, insuficiencia 
ardíaca y la muerte. La hidropesía aparece sólo cuando la 
hemoglobina fetal (HbF) es menor de 7 g/d!'*, probable- 
a secunda- 


mente por la disminución de la presión oncóti 
a hipoalbuminemia, combinada con una insuficiencia 


cardíaca de gasto elevado (figura 44-11)”. En la fase avan- 
zada el feto presenta acidosis metabólica y láctica!**”, y cuan- 
a progresión de la hi- 


do se produce la descompensación, |: 
dropesía puede ser rápida, con muerte fetal en 24 a 48 horas. 


Tratamiento del feto hidrópico 


La hidropesía fetal es una indicación absoluta de obtención 
de una muestra sanguínea fetal (MSF) y transfusión urgente, 
Esto se realizaba inicialmente por vía fetoscópica””, pero esta 
técnica ha sido superada por la muestra de sangre guiada por 
ecografía”. (Véase capítulo 50, Técnicas fetales invasoras.) 

La transfusión fetal intravascular (TIV) puede salvar la 
vida del feto hidrópico, mientras que la transfusión intra- 
peritoneal (TIP) puede ser inadecuada por la escasa absorción 
de la sangre desde la cavidad abdominal, probablemente por 
una disminución de los movimientos respiratorios fetales”. 
Con TIV sobreviven el 70% al 85% de los fetos hidrópicos 
y entre el 85% y el 95% de los fetos no hidrópicos >”. 


Evaluación no invasora de la gravedad de la aloinmuniza- 
ción. El método ensayado y probado para el tratamiento de 
la enfermedad aloinmunológica implica una progresión de las 
investigaciones desde 1) cuancifcación delos ítlos de ani 
cuerpos” a 2) espectrofotomerría de la bilirrubina en líquido 
n'75, Debido a que toda téc- 
, es necesario dis- 


amniótico a 3) MSE y transfus 


nica invasora conlleva un riesgo inherente” 
poner de métodos no invasores para evaluar la anemia fetal, 
Se han evaluado varios parámetros ecográficos sin é 
to'*15, pero recientemente algunos han demostrado su uti- 
lidad. Conforme avanza la enfermedad hemolítica el híga- 
do y bazo fetal aumentan de tamaño por el aumento de 
producción de hematíes (figura 44-12). No obstante, el feto 
puede ser capaz de compensar la destrucción de hematícs y, 
en estos casos, puede tener un hígado y un bazo grande pero 


no necesariamente una anemia intensa. Por el contrario, la 
destrucción más rápida de los hemarícs puede impedir que 
el fero se adapte a la hemólisis y puede establecerse una ane- 


mia intensa sin hepatocsplenomegalia? 

En respuesta a la anemia intensa, la circulación fetal se 
hace hiperdinámica, con aumento de la velocidad de flu- 
jo sanguíneo, que se cree que es la consecuencia del aumento 
del gasto cardíaco y de la reducción de la viscosidad de la 
sangre fetal. Además, el flujo sanguíneo en la arteria cerebral 
media (ACM) puede estar aumentado todavía más porque 
sabemos que la circulación cerebral responde rápidamente 
a la hipoxemia?*. Aunque la velocidad de flujo es mayor en 
todos los vasos fetales, la ACM es especialmente apropiada 
para la evaluación por su fácil visualización mediante eco- 
grafía Doppler color (incluso con escala de grises puede ver- 
se en su trayecto directamente sobre el ala mayor del hueso 
esfenoides) y por lo general resulta sencillo conseguir un án- 
gulo de insonación próximo a O grados. 

Dado que la velocidad es un parámetro cuantitativo, la 
corrección del ángulo o preferiblemente un ángulo 0 es fun- 
su correcta interpretación. Se ha comprobado 
dor es baja. Las medi- 


damental pa 
que la variabilidad intra e interobse 
ciones Doppler de la velocidad de flujo sanguíneo son supe- 
riores a las mediciones en hígado y bazo para la predicción de 
anemia fetal (figura 44-13). Parece que la medición de la ve- 
locidad sistólica máxima en la ACM es el mejor de estos fac- 
tores predictivos y su uso podría evitar intervenciones inva- 
soras innecesarias, por ejemplo amniocentesis o MSE7%, 


HIDROPESÍA NO INMUNOLÓGICA. 


La hidropesía no inmunológica afecta a 1:1500 a 1:4000 
ón y es un 


embarazos. Puede aparecer en cualquier gesta 
hallazgo frecuente en los abortos espontáneos durante el pri- 
mer y segundo trimestre. Cuando existe edema subcutáneo 
generalizado el aspecto puede denominarse anasarca (figu- 
ra 44-14). La etiología presenta variaciones geográficas: en 
Norteamérica y Europa la mayoría de los casos son de ori- 
gen cardiovascular, infeccioso o cromosómico**!**, mien- 
tras que en el sudeste asiático la causa más frecuente es la 
o-talasemia homocigótica”. 
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FIGURA 44-8. Edema en el cuero cabelludo y en la pared corporal. A. Edema leve en el cuero cabelludo fetal. B. Edema 
notable en el cuero cabelludo fetal. C. Feto de perfil con edema. D. Edema en la pared torácica fetal (también polihidramnios) 


FIGURA 44-9. Edema placentario. El grosor placentario 


normal es de 5 cm. 


Patogenia 


La HN es la fase final de numerosos trastornos (tabla 44-1) 
y pueden actuar al mismo tiempo diferentes mecanismos 
patogénicos. Entre ellos destacan el aumento de la presión 
istémica, insuficiencia cardíaca, arritmia, hipoxi 


venosa 
anemia, hipoproteinemia, hepatitis, infección y obstrucción 
linfática o vascular (figura 44-15). Las acumulaciones de lí- 
quido se deben a la redistribución de los líquidos corpora 
rascular, intracelu- 
filtración 


les fetales entre el compartimiento intra 


lar e intersticial por un desequilibrio de la ule 
tal, La hipoxia y/o 


capilar y del retorno del líquido inters 
la insuficiencia circulatoria pueden provocar daño capilar 
que provoca una pérdida de proteínas y líquidos plasmáti- 
cos desde el compartimiento intravascular. 
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meconio. B. Ascitis a tensión en peritonitis por meconio. 


B 


1-10. Peritonitis por meconio. A. Intestino aparcado y dilatado ecógeno con ascitis típico de la peritonitis por 


cerebral media (ACM). 


Varios factores predisponen al edema en el feto, en com- 
paración con el neonato. Tanto el compartimiento líqui- 
do corporal total como el extracelular son proporcional 
mente mayores en el feto, sobre todo al comienzo de la 
gestación. La presión osmórica coloide es menor por la 
Una mayor distensi- 


menor concentración de albúmina ) 
bilidad del espacio intersticial facilita la acumulación de 
grandes volúmenes de líquido. Muchas causas de hidro- 
pesía fetal, sobre todo aquellas con un componente car- 
díaco, actúan a través de un aumento en la presión veno- 
sa sistémica a la que el feto es especialmente sensible. En 
el feto parece que existe un movimiento neto de líquido des- 


1. Hidropesía inmunológica. A. Asciris. B. Determinación de la velocidad sistólica máxima (VSM) en la arteria 


de el espacio intravascular al extravascular. Se elimina un 
volumen cinco veces superior por los linfáticos en el feto 


que en el adulto en modelos animales”. Por este motivo, 
pequeñas elevaciones en la presión venosa sistémica (del 
orden de 2-3 mm Hg) en el feto pueden reducir signif 

cativamente el flujo linfático y pueden desplazar grandes 


cantidades de líquido al espacio extracelular de capacitan- 
cia. Este proceso se ve favorecido por la permeabilidad re- 
lativamente mayor de los capilares fetales a las proteínas. 
El feto es, por tanto, especialmente susceptible a ligeras 
elevaciones de la presión venosa por diferentes causas, to- 
das las cuales producen hidropesía*” 
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FIGURA 44-12. Mediciones en hígado y bazo. A. Perímetro del bazo fe 


26 28 32 34 36 38 40 


Semanas 


30 


al. B, Perímetro esplénico fetal, rango normal (se 


muestran los percentiles 5, 50 y 95). C. Longitud hepática fetal. D. Longitud hepática fetal, rango normal (se muestran los percentiles 5, 


50 y 95). 


CAUSAS DE HIDROPESÍA 
NO INMUNOLÓGICA 


Las causas más frecuentes de HNI son fetales, pero también 
pueden ser maternas o placentarias (véase tabla 44-1). Las 
causas maternas (como diabetes mellitus mal controlada) son 
poco frecuentes y deben distinguirse de las complicaciones 
maternas que son secundarias a hidropesía fetal (denomina- 
do síndrome «en espejo» porque se produce edema en la 
madre de un feto hidrópico)***”, La tirotoxicosis materna 
puede provocar hipertiroidismo fetal e hidropesta fetal” y en 
algunos casos desaparece la hidropesía tras el tratamiento con 
fármacos antitiroideos”*. Las causas placentarias (como co- 
rioangioma y otros cortocircuitos vasculares) son relativa- 


mente raras y por lo general se asocian a estados de insufi- 
ciencia con gasto elevado y, en algunos casos, a anemia fetal 2%, 

En la tabla 44-1 se muestra un esquema de clasificación 
de las causas fetales, Existe cierto solapamiento en los sub- 
grupos, algunos de los cuales representan asociaciones más 


que una causa única. Muchos artículos proceden de unida- 
des especializadas” 2%, por lo que algunas causas pueden 
estar sobrerrepresentadas, 


Anomalías cardiovasculares 


vas (malformaciones estructurales, tumores o cierre prema- 
turo de estructuras comunicantes), arritmias, trastornos de 
las válvulas auriculoventriculares (AV), disminución de la fun- 
ción miocárdica y estados de insuficiencia de gasto elevado”. 
Anomalías cardíacas estructurales. En la hidropesía, las 


anomalías estructurales cardíacas pueden ser la causa o un 
problema relacionado. Numerosas anomalías cardíacas se 
asocian al desarrollo de hidropesía. Las lesiones del lado de- 
recho, bien obstructivas como la atresia pulmonar o tri- 
cuspídea (figura 44-16) o estructurales que producen una 
sobrecarga de presión o volumen en la aurícula derecha (in- 
suficiencia mitral), pueden provocar insuficiencia cardíaca 


UD Velocidad máxima en arteria cerebral media (cm) 


intrahepática (cm) 
oon3aiaBn88558 


Velocidad máxima de flujo en la vena umbilical 


[a] 
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FIGURA 44-14, Anasarca. A. Edema notable en el cuero cabelludo, B. Edema notable en la pared torácica. C. Edema en la pierna, 


D. Edema notable en el tronco. 


?. Las lesiones obstructivas en el 


aórtica, estenosis mitral 


congestiva e hidropesta'* 


lado izquierdo, como la esteno: 
o coartación de la aorta, aumentan el flujo sanguíneo a 
través del ventrículo derecho fetal, lo que puede provocar hi- 
dropesía””. La hidropesía en presencia de cardiopatía congé- 
nita estructural tiene un pronóstico nefasto, con una super- 
vivencia entre el 0% y el 17%, Estos resultados pueden 
estar sesgados por el hecho de que más del 30% de los em- 
barazos con cardiopatía congénita estructural fueron inte- 
trumpidos de forma programada””, Algunos fetos con anoma- 
lías cardíacas estructurales presentan arritmias asociadas que 
contribuyen al mal pronóstico. En una serie de 301 fetos con 
defectos del tabique AV, la presencia de hidropesía fetal jun- 


to a bradicardia por disfunción del nódulo sinusal o bloqueo 
cardíaco completo se acompaña de un mal pronóstico”, 

Tumores cardíacos. Los tumores cardíacos son una causa in- 
7:58.60:64 que puede aparecer por 


frecuente de hidropesía fetal? 
distintos mecanismos según la localización, tamaño y nú- 
mero de tumores. Pueden obstruir el flujo sanguíneo y al- 
terar la función valvular AV y producir arritmias, derrame 


pericárdico e hidropesia*9, Los rabdomiomas intracardía- 


cos (figura 44-17) son el tumor cardíaco fetal más frecuen- 
te y se asocian a esclerosis tuberosa en más del 80% de los 
casos”, Habitualmente, estos tumores son múltiples, bien 
delimitados, hiperecoicos, homogéneos y afectan princi- 
palmente al miocardio ventricular” Tienden a crecer durante 
20%, por lo que la mayoría se 


la segunda mitad del emb: 
diagnostica durante el segundo y tercer trimestre. Los tera- 
tomas intrapericárdicos son excepcionales y pueden ocasio- 
nar derrame pericárdico e hidropesía fetal como consecuencia 
de compresión cardíaca (figura 44-18)”, 

Arritmias. Las arritmias asociadas a hidropesía pueden ser 
bradi y taquiarritmias. Las taquiarritmias son taquicardia su- 
praventricular (TSV) y fibrilación/aleteo auricular que 
pueden corregirse con tratamiento. En una serie de fetos 
con taquicardia, 52/127 (41%) presentaban hidropesía, y 
de los 127 fetos, 105 tenían TSV y 22 aleteo auricular, La 
ociaba a un con- 


presencia de hidropesa en estos casos se 
trol antiarrítmico prenatal difícil de la taquicardia y a ma- 
yor mortalidad. El paso transplacentario de los antiarrítmi- 
cos administrados a la madre disminuye de forma significati 
en presencia de hidropesía fetal. Se consiguió el control pre- 
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TABLA 44-1. CAUSAS DE HIDROPESÍA FETAL 


A A A A a ————_——_———Á 
INMUNOLÓGICA Anemia* 


NO INMUNOLÓGICA 
FETAL 
Cardiovascular — Lesiones obstructivas 


Cuello/tórax 


Digestiva 


Tumores 


Cierre prematuro de 
la comunicación 


Trastornos de las válvulas AV 
Deterioro de la función miocárdica 


Arritmia 


Insuficiencia con gasto elevado 


Higroma quístico 
Quilotóras/hidrotónas:* 
Malformación adenomatosa 

quística congénita” 
Hernia diafragmática” 
Secuestro pulmonar” 
Tumores torácicos 
Linfedema congénito 
Linfangiectasia pulmonar 
Hepática 


Aloinmunización Rhesus* 
Aloinmunización frente a otros 
antígenos de los hematíes* 
*Trombocitopenia fetal 
autoinmunitaria” 


Malformaciones estructurales 


Rabdomiosarcoma, teratoma, 
hemangioma 
Cierre del agujero oval 
Cierre del conducto arterial 
Agenesia del conducto venoso 
Insuficiencia valvular AV grave 
Miocarditis/miocardiopatía 
Transfusión foro-fetal 
(receptor) 
Taquiarritmia 


Bradiarritmia 


Corivangioma placentario 


Cirrosis 
Hepatitis 
Fibrosis 
Tumor 


Enfermedad poliquística del hígado 


Colestasis 
Trombosis de la vena porta 


Hipoplasia del corazón dcho. o izq. 

Defecto del conducto AV 

Ventrículo único 

Fibroelastosis endocárdica 

Anomalía de Epstein 

Obstrucción biventricular de la vía 
de salida 

Tetralogía de Fallor 

Síndromes heteroatáxicos 

Calcificación de la válvula aórtica 

Agenesia de la válvula pulmonar 


'Taquicardia supraventricular (TSV) 
Taquicardia auricular paroxística 
(TAP) 
Alerco auricula 
Síndrome Wolff-Parkinson-White 
Bloqueo cardíaco completo 
Bradicardia no especificada 
Otros angiomas fetales grandes 
"Teratoma sacrococcígeo 
Aneurisma en la vena de Galeno 
Malformación arteriovenosa 
Gemelo acardíaco (donante)” 
Hipertiroidismo 


Continúa 
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TABLA 44-1. CAUSAS DE HIDROPESÍA FETAL, continuación. 


Vía urinaria 


Cromosómica 


Hematológica 


Infección 


Genética 


Intestinal Atresias (duodeno, yeyuno, anal 
y de la vía biliar) 

Vólvulo 
Peritonitis meconial 

Nefrosis congénita (tipo finés) 

Obstrucción de la vía urinaria inferior* 

Obstrucción de la vía urinaria superior" 

Síndrome del vientre en ciruela pasa 

Riñones poliquísticos 

Trombosis de la vena renal 

45X 

Trisomía 21 

Trisomía 18 

"risomía 13 

Otras trisomias (15 y 16) 

46, mosaicismo XX/XY 

Triploidía 

Tetraploidía 

Duplicación parcial de 

cromosomas (11, 15, 17, 18) 

Anemia actalasemia (homocigórica)" 

Infección por parvovirus humano 
(PVH) B19* 

Deficiencia de G6PD 
Hemorragia fetomaterna 
Hemorragia en espacio fetal cerrado 
Transfisión feto-fetal (donante)” 

Otras Leucemia congénita 
Hemocromatosis 
Trombosis VCI 

Citomegalovirus (CMV) 

Parvovirus (PVH B19) 


Toxoplasmosis* 

Sífilis 

Coxsackie 

Rubéola 

Listeriosis 

Adenovirus 

"Tipo herpes simple 

Leptospirosis 

Varicela 

Enfermedad de Chagas 

Enfermedades metabólicas Enfermedad de Gaucher 
Gangliosidosis GM, 
Galactosialidosis 
Sialidosis 
Enfermedad de Niemann-Pick 

tipo A y C 
Mucolipidosis tipo [ y II 
Mucopolisacaridosis 
Deficiencia de carnitina 
Deficiencia de piruvato cinasa 
Deficiencias de glucosa 
fosfato isomerasa 
Displasias esqueléticas Acondroplasia 


Acondrogénesis 
Osteogénesis 
Osteocondrodistrofia 
Osteocondrodisplasia 
Hipofosfatasia 
Osteopetrosis mortal 
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TABLA 44-1. CAUSAS DE HIDROPESÍA FETAL, continuación. 
A A A A —— 


Hipocinesia fetal 


Otros síndromes 


Tumor de Wilms 
Teratoma sactococcígeo 
Nefroblastoma 
Neuroblastoma 
Teratoma 
Esclerosis tuberosa 
Diabetes mellitus grave 
Anemia grave 
Hipoproteinemia grave 
Uso de indometacina (cierre 
prematuro del conducto arterial) 
Enfermedad de Graves 
Corioangioma 
Trombosis de la vena umbilical 
y placentaria 
Torsión, nudo o tumor del cordón 
Aneurisma de la arteria umbilical 
Angiomixoma del cordón umbilical 
Endovasculitis hemorrágica 
de la placenta 


Tumores 


MATERNA 


PLACENTARIA 


Displasia mortal tipo Kniesc 
Displasia tanatofórica 

Distrofia torácica asfixiante 
Síndrome polidactilia costilla corta 
Sindrome de Cumming 
Artrogriposis 

Síndrome Neu-Laxova 

Síndrome Pena-Shokcir 

Prerigya múltiple 

Distrofia miorónica congénita 
Síndrome Opitz-Frias (síndrome G) 
Síndrome Noonan 

Síndrome de Cornelia de Lange 
Síndrome orofaciodigital 

Síndrome de poliesplenia 

Síndrome de Fanconi tipo 111 
Hidropesía recurrente idiopática 


O + +4 ++ _ _ __ QuQEz:KK—K—Á 


“Trastornos en los que la terapia prenatal puede estar indicada 
AV, auriculoventricular. 


Modificado con permiso de Respondek M. Kacemarek 1? Pergski Te Foral echocardiography guidelines to predice survival of feuses with ascits. Ulirasownd 


Obstet Gynecol 1996:7(4):256-261. 


natal en el 83% de los fetos no hidrópicos frente al 66% de 
los fetos hidrópicos y la mortalidad fue del 4% en fetos no 
hidrópicos frente al 27% de los hidrópicos (figura 44-19)%. 

El bloqueo cardíaco completo (BCC) se asocia, sobre 
todo, a una incidencia elevada de malformaciones cardíacas 
estructurales. Es aconsejable una evaluación ecocardiográfi- 
ca fetal detallada en todos los casos de BCC, así como la rea- 
lización de pruebas serológicas para anticuerpos anti Ro/La. 
La hidropesía aparece con una frecuencia ventricular infe- 
rior a 60 latidos por minuto y cuando existen además anoma- 
lías estructurales, los fetos hidrópicos tienen una mortalidad 
fetal y neonatal combinada del 83% al 1009", 
Recientemente, Jaeggi publicó 29 casos de bloqueo AV con- 
génito aislado: seis fetos presentaban hidropesía, dos de ellos 
fallecieron antes del parto y cuatro en el período neonatal, 


En estos casos, el uso de corticoides durante el embarazo no 
mejoró la hidropesía ni redujo la gravedad del bloqueo AV. 
Además de la hidropesía, otros signos de mal pronóstico son 
la fibroclastosis endocárdica (FEE) con disfunción ventricu- 
lar, la frecuencia ventricular menor de 55 latidos por minu- 
to, autoanticuerpos maternos positivos” y cardiopatía con- 
génica estructural, Aunque el 95% de las mujeres analizadas 
presentaba anticuerpos anti Ro/La positivos, menos del 5% 
tenía signos y síntomas de enfermedad del tejido conjunti- 
vo en el momento del diagnóstico de bloqueo AV fetal%”, 

Disminución de la función miocárdica. Se ha compro- 
bado la asociación de miocardiopatía con hidropesía fetal. 
En una serie reciente de 55 fetos afectados, 22 eran hidró- 
picos y 23 presentaban signos tempranos de hidropesía'*. 
Las miocardiopatías pueden clasificarse como primarias o 
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Arritmia 


Insuficiencia cardíaca 


1 Presión 


venosa sistémica y fuga 


Obstrucción venosa 
o linfática 


FIGURA 44-15. Patogenia de la hidropesía. 


FIGURA 44-16. Displasia de la válvula tricúspide. 


secundarias, o bien como dilatadas o hipertróficas me- 
diante evaluación ecocardiográfica. 

Las miocardiopatías fetales primarias pueden presentar 
causas intrínsecas como trastornos de un solo gen, trastornos 
mitocondriales, anomalías cromosómicas, O-talasemia o cau- 
ión, enfermedad materna (auto- 


sas extrínsecas como infe 
anticuerpos o diabetes insulín-dependiente) o síndrome de 
transfusión gemelo a gemelo (STGG). Las miocardiopatías 


Hipoxia tisular 
capilar 


Hidropesía 
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Anemia 


Infección 


Daño hepatocelular 


Hipoproteinemia 


fetales secundarias pueden asociarse a cardiopatías funcio- 
nales o estructurales y a estados de gasto cardíaco elevado. 

Síndrome de transfusión feto-fetal. El STGG supone has- 
ta el 8% de los casos de HNI*1997071 y afecta al 15% aproxi 


madamente de los gemelos monocoriales (MC), convir- 


tiéndose en la complicación seria más frecuente en este grupo. 
3 20% de las muertes perinatales 


responsable del 15% 
en gemelos en general”?. Se cree que el STGG se debe a la 
transferencia neta de sangre de un feto (donante) al otro 
(receptor) mediante anastomosis placentarias AV unidirec- 
cionales?”?, Se debe a un desequilibrio en el líquido am- 
niótico (secuencia polihidramnios/oligohidramnios) debi- 
ga llena 


do a poliuria en el receptor, que presenta una ve 
de forma persistente. Al empeorar el STGG el receptor pre- 


senta cardiomegalia con deterioro de la función cardíaca que 
acaba por provocar hidropesía. El donante tiene la vejiga va- 
cía de forma persistente y a menudo está «aplastada» contra 
la pared uterina como. consecuencia del intenso oligohi- 
dramnios (véase figura 44-20). También puede estar limita- 
do el crecimiento por insuficiencia placentaria con aumento 
de la resistencia en la onda Doppler arterial umbilical. 

Diagnóstico, El diagnóstico de STGG se logra mediante 
s en el gemelo recep- 


ecografía al demostrar polihidramni 
tor y oligohidramnios en el gemelo donante”*. Se ha pro- 
ión ecográfica del STGG en cinco fa- 


puesto una clasifica 
ses (figura 44-21 y 44-22)”. 


I Vejiga del donante todavía visible 
11 Vejiga del donante no visible 
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FIGURA 44-17. Rabdomioma cardíaco (A, B). 


FIGURA 44-18. Rabdomioma cardíaco (A, B). 


III. Ecografía Doppler críticamente anormal [velocidad 
celediastólica ausente o invertida en la arteria 
umbilical, flujo invertido en el conducto venoso 
(CV) o flujo pulsátil en la vena umbilical] 
Hidropesía 

V' Muerte de uno de los gemelos 


Mecanismo de hidropesía. El gemelo receptor sufre una 
elevación del gasto cardíaco y de la tensión arterial por el 
cortocircuito de sangre a través de la anastomosis AV. Inicial- 
mente, el aumento de la carga ventricular derecha (VD) pue- 
de compensarse mediante hipertrofia ventricular con míni- 
ma disfunción hemodinámica. Al aumentar la sobrecarga de 
volumen y presión, el VD se dilara y la válvula tricúspide co- 
mienza a ser insuficiente, probablemente por un aumento 


de la presión telediastólica VD, lo que se refleja en la pre- 
sión telediastólica en la aurícula derecha. Las contracciones 
auriculares contra una presión elevada producen flujo retró- 
grado durante la sístole auricular en el CV, venas hepáticas 
y vena cava inferior (VCI). Por último aparece insuficiencia 
cardíaca congestiva (ICC) y acidosis metabólica”” 

El tratamiento conservador del STGG grave de inicio 
temprano se asocia a una tasa de supervivencia inferior al 
10%”, La mortalidad se debe a la extrema prematuridad 
asociada a retraso del crecimiento en el donante y a insu- 
ficiencia cardíaca e hidropesía en el receptor. La amniorre- 
ducción terapéutica seriada y; recientemente, la ablación 
selectiva endoscópica con láser de las anastomosis vascu- 
lares placentarias ha mejorado mucho el pronóstico per 


natal”, 
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venoso con TSV, 


F 4-20. STFF a las 20 semanas de gestación. 
A. Secuencia polihidramnios (poli)/oligohidramnios (oli) con gemelo 
donante «aplastado». B. Polihidramnios y gemelo receptor hidrópico 


C. Secuencia polihidramnios/oligohidramnios con gemelo donante 
aplastado («oli»). STFF, síndrome de transfusión feto-feral. La 
membrana (flechas) está muy adherida al gemelo donante 
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FIGURA 44-21. STFF en fase 1 y IM. A. Fase l: vejiga del donante todavía visible 


“ase 1: 


D, donante; R, receptor. Ba jiga del 


donante no visible, D, donante; R, receptor. STFK, síndrome de transfusión feto-feral 


Anomalías cervicales y torácicas 


La hidropesía puede ser el resultado de la obstrucción del Mu- 
jo venoso o del retorno linfático por desarrollo anómalo, com- 
presión, torsión o por taponamiento cardíaco. Las masas me- 
diastínicas, derrames pleurales y hernias diafragmáticas pueden 
causar HNI por mecanismos similares (figura 44-23)'24!. 
Las masas cervicales como los teratomas y linfangiomas 
ar hidropesía fetal, bien por compresión o 


pueden provo 
por insuficiencia cardíaca de gasto elevado (figura 44-24), 
Los fetos con una masa pulmonar e hidropesía tienen un 
riesgo alto de muerte fetal o neonatal. Una masa pulmonar 
ecógena corresponde por lo general a una malformación 
pulmonar adenomatosa quística congénita (MAQOC), a un 
secuestro broncopulmonar (SBP), a un tapón en la vía res- 
piratoria o, con menos frecuencia, a un síndrome de obs- 
trucción congénita de la vía respiratoria superior (SOCVRS). 
En ausencia de hidropesía, siempre que no haya otras anoma- 
lías, la supervivencia en estos casos es cercana al 100% (f- 
gura 44-25)%, En el SBP puede haber hidropesía y por 
lo general se asocia a un mal pronóstico (figura 44-26), 

La mayoría de los casos de MAQC, con independencia 
de su gran tamaño, se corrigen de forma espontánea du- 
rante el tercer trimestre y sólo aparece hidropesía en una 
minoría. Se hizo un seguimiento expectante de 101 casos 
de MAQC en los dos principales centros de cirugía fetal de 
Estados Unidos y los 25 fetos con hidropesía fallecieron, 


mientras que los 76 fetos sin hidropesía sobrevivieron*”, lo 
que indica que en los fetos con hidropesía estaría indicada 


la intervención quirúrgica. Hemos observado la desapari- 
en seis casos de MAQC ma- 
ivación 


ción completa de la hidropes 
croquística con tratamiento prenatal mediante de 
toraco-amniótica, con seis supervivientes sanos. Los facto- 
res predictivos prenatales de progresión a hidropesía son una 
roquísticos y 


combinación de componentes micro y ma 
una amplia proporción de volumen de la masa tepego dl 
pulmón normal medida mediante ecografía prenatal", 
mecanismo de hidropesía en el SOCVRS puede ser secun- 
dario a la compresión del corazón y de los grandes vasos por 
los pulmones fetales aumentados de tamaño” 


Anomalías digestivas 


Estas causas relativamente infrecuentes de HNI pueden es- 
tar relacionadas con otra patología primaria (p. ej., infec- 
ción)**, Las masas abdominales actúan presumiblemente 


mediante compresión del retorno venoso, aunque también 
pueden participar la hipoproteinemia o un cortocircuito AV. 
La peritonitis por meconio se asocia a fibrosis quísti- 
ca fetal en el 70% de los casos. La rotura intestinal produ- 
ce una peritonitis química estéril, a menudo con una asci- 
tís pronunciada (véase figura 44-10)'. La ascitis puede ser 
clara o particulada en la ecografía y su aspecto puede cam- 
biar con el tiempo. El intestino presenta con frecuencia un 
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Fase lll 


Arteria umbilical Ñ VC! / vena hepática 


l " Li | ¡Onda «invertida» durante la contracción 
Velocidad de flujo telediastólico ausente o invertido auricular más de 20 cm/s en VCI o VIH 


Nor 
la6l ora 


Conducto venoso í Il 'Vena umbilical / vena intrahepática 
Ausencia de flujo diastólico u onda invertida UE . Pulsación 
durante la contracción auricular l nd 
gl y 


IG -22. STFF fase III y IV. A. Fase III: estudios Doppler críticamente anormales (ausencia o inversión de la velocidad 
telediastólica en la arteria umbilical, Aujo invertido en el conducto venoso o flujo pulsátil en la vena umbilical). B. Fase TV: hidropesía 


STFF, síndrome de transfusión feto-fetal 
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A 


FIGURA 44-23. Hernia diafragmática congénita 
(HDC). A. Proyección sagital, derrame pleural por encima de 
la HDC. B. Proyección axial, derrame pleural sobre una HDC 


derecha. 


FIGURA 44-24, Teratoma cervical. Ecografía sagital con 
la cara hacia arriba; la masa eleva el mentón por encima del tórax, 


aspecto arracimado o apareado y pueden verse zonas de cal- 
cificación (figura 44-27). Si se sospecha este diagnóstico hay 
que oftecer a los progenitores la realización de pruebas de por- 
tador de las mutaciones habituales de la Abrosis quística, de 
las que el 85% pueden detectarse en la actualidad median- 
te análisis de rutina. 


Anomalías de las vías urinarias 


Son causas poco frecuentes de HNI, probablemente rela- 


¡onadas con hipoproteinemia. La ascitis aislada suele ser de 
origen urinario tras una rotura de la vejiga (figura 44-28). 
También es frecuente que la orina pase de forma transito- 
ria a la cavidad peritoneal tras técnicas de aspiración o de- 
rivación por obstrucción de las vías urinarias inferiores 


(OVUD. 


B 


Anomalías cromosómicas 


Suponen la segunda causa en frecuencia global”, La in- 
cidencia de aneuploidía es mayor en casos que debutan en 
la primera mitad del embarazo y oscila entre el 33% y el 
789410319091, El síndrome de Turner se asocia a higroma 


quístico en el primer trimestre y comienzos del segundo (f- 
guras 44-14, 44-29 y 44-32). Muchos de estos trastornos 
producen un aborto espontáneo. Las trisomías 21, 18, 13 
y la triploidía se asocian a HNI, aunque con frecuencia no 
está claro por qué se produce la hidropesía. El hallazgo de 
múltiples anomalías estructurales, higromas quísticos pro- 
minentes o aumento de la transparencia nucal pueden ser 
indicativos de una anomalía cromosómica en un feto hidró- 
pico. El fundamento fisiológico del aumento de la transpa- 
| completo, aunque podría ser se- 


rrollo linfático o estar relacionado 
19.92.93 


rencia nucal no se conoc 


cundario a un retraso del d 
PA Es 
con malformaciones cardiovasculares en la aneuploidía 


Anemia 


La anemia fetal se debe a un descenso en la producción de 
hematíes, aumento de la hemólisis o hemorragia. Si es un pro- 
ceso gradual el feto desarrolla una respuesta eritropoyética 
lo cuando la anemia supera 


compensadora y presenta HNI s 
su capacidad de respuesta!*!", Parece que la hidropesía es 
de una combinación de insuficiencia car- 


la consecuenci: 
díaca de gasto elevado y daño capilar hipóxico que produ- 
ce la pérdida de proteínas. 

Disminución de la producción. Las personas con 0-tala- 
semia homocigótica no pueden fabricar cadenas de O-glo- 
bina necesarias para formar la HDE in utero o la hemoglobina 
A (HbA) tras el nacimiento”*”. En su lugar se forma Hb Bart 
in utero, que tiene una afinidad tan alta por el oxígeno que 
a tisular con daño capilar, pérdida de pro- 
Otras causas de 


se produce hipo: 
teínas, insuficiencia cardíaca e hidropesí 
disminución de la producción son la aplasia medular gene- 
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GURA 44-26, Secuestro broncopulmonar (SBP) a 
las 19 semanas de la gestación. A. Proyección axial 

B. Proyección sagital. C. Aporte sanguíneo arterial desde la aorta. 
La, izquierda. 


Capítulo 44 / Hidropesía fetal 1479 


FIGURA 44-27. Calcificación hepática en 
peritonitis meconial. Proyección sagital. 


FIGURA 44-28. Obstrucción de la vía urinaria 
inferior. Ascitis urinaria en uropatía obstructiva con rotura de la 
vejiga (obsérvese la pared de la vejiga engrosada). 


FIGURA 44-29. Edema generalizado en la pared 
corporal fetal durante el primer trimestre. 


FIGURA 44-30. Ascitis a tensión típica de la 
hidropesía fetal en la infección por parvovirus. 


ralizada, como en la infección por parvovirus” o la leu- 
cemia fetal”, 

Hemólisis. Se ha comporbado que la deficiencia de glucosa 
6P deshidrogenasa (G6PD) es una causa infrecuente de HNI 
La hemólisis puede participar 


por aumento de la hemólis 
también en la anemia secundaria a una infección /n utero. 
Hemorragia. La pérdida de sangre puede producirse en otro 
feto en el SIGG?, en el propio feto (p. ej., intracraneal), en 
un tumor (p. ej., teratoma sacrococcígeo) o de forma trans- 
placentaria”. 


Infección 


Las infecciones intrauterinas suponen el 1% al 8% de los ca- 
sos de HNI792% y existen varios mecanismos patológicos 
posibles. La hidropesía puede deberse a lesión de múltiples 
órganos, hepatitis con disminución de la producción de pro- 
teínas o a daño capilar hipóxico con fuga de proteínas (veá- 
se figura 44-15)”. La miocarditis y la ICC intrauterina pue- 
den ser la consecuencia de infecciones por adenovirus, 
parvovirus o virus Coxsackie””. La infección puede pro- 
ducir también hidropesía como consecuencia de anemia in- 
tensa. Los parvovirus, toxoplasma y citomegalovirus (CMV) 
tienen predilección por los precursores eritroides y pueden cau- 
sar una supresión generalizada de la médula ósea 990%, 

Parvovirus humano B19. El parvovirus humano (PVH) B19 
puede ser responsable hasta del 27% de todos los casos de 
HNI'%, Se cree que el mecanismo de la hidropesía es la mio- 
carditis y la anemia fetal secundaria a aplasia de la médula 
ósea (figura 44-30). La médula ósea puede ser especialmen- 
ión por parvovirus entre la semana 16 y 24 


te sensible a la info 
de la gestación. El impacto mediante aplasia de la serie roja 
la de los 


es más pronunciado por la reducción de la vida me 
hematíes (45 a 70 días)”. La infección afecta al 0,259%-6% 
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FIGURA 44-31. Feto hidrópico con toxoplasmosis congénita a las 33 semanas de gestación. A. Ascitis con 
calcificaciones hepáticas (fechas) y B. Ventriculomegalia con calcificaciones intracraneales (fecha). CV, columna vertebral. 


sta en el 


de los embarazos susceptibles, con infección fetal ha 
339 de los casos que puede producir la muerte fetal en el 2% 
al 10%'*. La infección fetal puede producir un aborto en el 
primer trimestre, mientras que en el segundo trimestre el feto 
tiene riesgo de hidropesía. En contraste con la mayoría de las 
restantes infecciones congénitas, la infección por parvovirus 
no suele producir secuelas a largo plazo”!"%, Aunque la hi- 
dropesía fetal puede corregirse de forma espontánea, en al- 
os puede beneficiarse de una transfusión intra- 
uterina'9, La infección por parvovirus puede diagnosticarse 
mediante RCP del líquido amniótico o de la sangre fetal'%. 
Toxoplasmosis. La infección congénita por Zaxoplasma gon- 
dii puede causar anemia, calcificaciones intracerebrales o in- 
trahepáticas, ventriculomegalia y coriorretinitis, y con me- 
nos frecuencia puede producir hidropesía, sobre todo ascitis 
(figura 44-31)%1%, La mayoría de las madres de niños con 
toxoplasmosis congénita están asintomáricas durante el em- 
barazo. La tasa de infección fetal es var 
gestacional en el momento de la transmisión vertical, entre 
el 30% y el 40%. El diagnóstico prenatal de toxoplasmosis 
puede ser difícil y se basa en la demostración de serocon- 


guno! 


le según la edad 


versión materna y/o demostración del parásito en líquido 
amniótico mediante técnicas de RCP o de aislamiento!*1%, 
Otras infecciones. El CMV es responsable del 1% al 2% de 
los casos de HN. Puede producirse una infección congénita 
por CMV e hidropesía fetal, incluso con infección materna 
recurrente! %, La rubéola, sífilis y varicela siguen siendo cau- 
sas de HNI'%11%, sobre todo en los países en vías de desarro- 
llo. También el virus del herpes simple tipo 1 y 6 puede 
producir infecciones congénitas con hidropesía!!! "Y, 
Recientemente se han identificado mediante RCP adenovirus 
en 6 de 18 fetos con HNI o ascitis'**!”, La infección mater- 
na por hepatitis B aguda con infección fetal intrauterina pue- 


de provocar anemia, peritonitis por meconio e hidropesta!**, 


Trastornos genéticos. Diversos trastornos genéticos no cro- 
mosómicos pueden causar HNI'"? y algunos de ellos se ex- 
ponen en la tabla 44-1. No conocemos bien los mecanismos 


¿n las enfermedades 


ctoriales. 


y probablemente sean mult 
por depósito el mecanismo más probable es la infiltración 


hepática con hipoproteinemia u obstrucción vascular, 
liopáticos. El número de casos idiopáticos de 


Trastornos i 
HNI (en los que todavía no es posible identificar una cau- 


sa) ha descendido en los últimos años” % y continúa 
bajando conforme mejora la investigación. 

Trastornos endocrinos. Los trastornos endocrinos fetales son 

causas infrecuentes de HNI fetal. Se ha comprobado que el 

hipo y el hipertiroidismo fetal pueden causar hidropesía fe- 
Já 116, 


Medicamentos. La exposición in utero a la indometacina 
puede cerrar el conducto arterial y, de modo excepcional, 
puede provocar hidropesía fetal. El conducto es más suscep- 

d uación ecográfica del 


tible en el tercer trimestre!”. La e 
conducto arterioso debe realizarse a las 48 horas del inicio 
en el tercer trimestre!!*, 


del tratamiento con indometaci 


INVESTIGACIÓN DE LA HIDROPESÍA 
NO INMUNOLÓGICA 


Una evaluación prenatal sistemática completa permite co- 
nocer la causa de HNI en el 80% al 85% de los casos (ta- 
bla 44-2)2%, Esto es importante no sólo para el tratamiento 
del embarazo en curso, sino también para el consejo gené- 
tico para el futuro'*, La tabla 44-2 recoge un protocolo 
para la investigación de la HNL. Algunas pruebas se reco- 
miendan en todos los casos, a menos que exista una causa 
inmediatamente obvia, mientras otras se emplean de modo 
selectivo, 
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TABLA 44-2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN HIDROPESÍA FETAL NO INMUNOLÓGICA 


Anamnesis Edad, origen racial 
Profesión 

Antecedentes de salud 
Antecedentes obstétricos 


Antecedentes familiares 


Complicaciones durante 
el embarazo 


En todos los casos 
Prueba de Coombs indirecta 
Grupo sanguíneo 
Hemograma e índices 
Klcihauer-Betke 
Cribado de glucosa 
IgM e 1gG TORCH/ 

PVH B19, VDRL 


Pruebas 
complementarias 


Madre 


Padre 


Feto Ecografía 


Prueba no estresante 
Sangre fetal 


Placenta 
Líquido amniótico 


Derrames fetales 


Autopsia Patología placentaria 


Autopsia completa 


Estudio esquelético 
Similar al anterior 
según sea apropiado 


Neonato 


Profesora de colegio, trabajadora en centro de día 
DM, LES y hemoglobinopatía 
Mortinato, muertes neonatales 
Mortinatos, abortos recurrentes 


Anomalías congénitas 
"Trastornos hereditarios 
Consanguinidad 
Hemorragia vaginal 
Enfermedad viral 

Sólo en casos seleccionados 
Cariotipo 

AFPSM: 

Electroforesis Hb 
Anticuerpos SS-A y SS-B 


Prueba de tolerancia a la glucosa 


Piruvato cinasa GÓPD. 
Ácido úrico, LFT 
Tipado HLA 
Electroforesis Hb 
Cariotipo 


Anatomía detallada 

Volumen del líquido 
amniótico 

Doppler (venoso y arterial) 


Perfil biofísico 


Hemograma, plaquetas 
Prucba de Coombs directa 
Grupo sanguíneo 
Cariotipo 
Recuento diferencial 

de leucocitos 
IgM 'TORCH/PVH B19 
Proteína/albúmina 
Cariotipo (BVC) 
Cariotipo/HFIS 
Cultivo CMV 
Cy $ de otros virus 
Cy S bacteriano 


Recuento de linfocitos 
(pleural) 
Proteína/albúmina 


Establecer ADN línea celular 
Enzimas musculares 
y hepáticas 


Ecocardiografía fetal 
Estructura (2-D) 
Modo M 


Doppler mapa de flujo 
en color 
Función 


Electroforesis Hb 
Gasometría sanguínea 


Prucbas de función hepática 
Análisis enzimáticos específicos 


ADN TORCH/PVH B19 
Microscopia electrónica 
Pruebas metabólicas específicas 
ADN viral 

Proporción L/S 

Endonucleasas de restricción 
Líquido amniótico (AED) 
Ácidos orgánicos 

Cariotipo 


Cultivo viral y/o ADN viral 
Cuerpos de inclusión (MO o ME) 


AEPSM, alfafetoproteina sérica materna; BVC, biopsia de vellosidad coriónica; CEA + B, células falei 


rmes; DM, diabetes mellitus; GGPD, glucosa 6 PD 


piruvato cinasa; HIS, hibridación fluorescente in situ; PVH 819 ADN, parvovirus humano; proporción LIS, lecitinalesfingomielina; LES, lupus eritematoso 
sistémico; PEH, pruebas de función hepática; TORCH, toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus (CMV) y herpes 
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'ABLA 44-3. HIDROPESÍA FET. 


MÉTODO DEL ECOGRAFISTA 


Feto Biometría 


Revisión anatómica completa 

Búsqueda atenta de anomalías estructurales asociadas 

Vejiga normal (por lo general descarta ascitis urinaria) 

Marcadores ecográficos de aneuploidía 

Distribución y tamaño de las acumulaciones de líquido y edema cutáneo 


Ecocardiografía fetal 
Grosor 
Texrura 


Placenta 


Descartar malformaciones arteriovenosas 


Volumen de líquido amniótico Estudios biofísicos 


Evaluación del bienestar fetal 


Estudios Doppler del flujo sanguíneo (arterial y venoso) 


Evaluación cardíaca funcional A 


Anamnesis. Una anamnesis detallada puede aportar los pri- 
meros indicios sobre la etiología y puede contribuir a selec- 
cionar las pruebas oportunas. Por ejemplo, puede ser rele- 
vante un antecedente materno de lupus eritematoso sistémico 
o diabetes o la prevalencia de O-talasemia homocigótica es 
más elevada en los pacientes originarios del sudeste asiático, 
Los abortos previos pueden estar relacionados con uno de 
los errores innatos del metabolismo o reordenación cromo- 
sómica y el antecedente familiar o la presencia de consan- 
guinidad puede apuntar a otros trastornos genéticos. La in- 
fección por parvovirus es más frecuente en profesoras o en 
trabajadoras en centros de día!!”. 

Ecografía detallada. El primer paso debe ser una evaluación 
ecográfica exhaustiva (tabla 44-3). Existe con frecuencia po- 
lihidramnios. Además, la sospecha clínica de un aumento de 
nal debe llevarnos a realizar una 
ecografía inicial que identifica la hidropesía. Las acumula- 
ciones de líquido en las cavidades y tejidos corporales son in- 
confundibles (véanse figuras 44-3, 44-4 y 44-6) y su distri- 
bución relativa y la secuencia de desarrollo pueden aportar 
información sobre su etiología!””. Los marcadores ecográfi- 
cos pueden apuntar a una causa cromosómica!”', Hay que 
evaluar la magnitud del hidramios porque puede suponer una 
amenaza inminente de rotura prematura de las membranas o 
de parto pretérmino y hay que explorar el cuello uterino con 
imágenes para comprobar que no presenta forma de embu- 
do ni está acortado. Hay que efectuar una exploración deta- 
llada sistemática de la anatomía fetal, buscando otros indi- 
cios sobre la etiología de la hidropesía. Hay que visualizar la 
vejiga urinaria fetal para descartar ascitis urinaria por rotura 
dela vejiga. Hay que explorar la longitud, curvatura y densi- 
dad de los huesos, así como la presencia o ausencia de frac- 
turas para descartar displasias esqueléticas, También hay 
que descartar los signos de infección congénita como micro- 
cefalia o calcificaciones en el cerebro o el hígado fetal (véase 
figura 44-31). En la mayoría de los casos se recomienda una 
ecocardiografía feral detallada estructural y funcional. 
Investigaciones maternas. Hay que evaluar el grupo san- 
guíneo materno, la prueba de Coombs indirecta (título de 


tamaño para la edad gestac 


antiglobulina) y presencia o ausencia de anticuerpos contra 
los hematíes para descartar una hidropesía inmunológica. 
Otras pruebas iniciales son un hemograma completo con 
sus índices, Kleihauer-Berke, batería de infección (TORCH 
y parvovirus IgM e 1gG) y glucosa. En la tabla 44-2 se re- 
cogen otras pruebas según la anamnesis y la presentación. 
Investigaciones fetales. Es posible determinar el cariotipo 
fetal en el líquido amniótico, en biopsia de vellosidad co- 
riónica (BVC), sangre fetal o líquido aspirado de alguna de 
las cavidades corporales fetales. La elección más apropiada 
depende de la gestación, accesibilidad y urgencia de los re- 
sultados. Puede obtenerse un cariotipo rápido en la mayo- 
ría de las acumulaciones de líquido corporal fetal”, 
Puede emplearse la hibridación fluorescente ¿n sí 
(HFIS) para identificar las aneuploidías frecuentes (triso- 
mías 13, 18, 21 y monosomía X), así como otras elimina- 
ciones específicas y reordenaciones cromosómicas. Esta téc- 
nica puede proporcionar un resultado en el líquido amniótico 
en 24 a 48 horas'”. En la práctica, la confirmación o ex- 
clusión de las aneuploidías más frecuentes resulta adecuada 
a menudo para dirigir el tratamiento del embarazo, El lí- 
quido amniótico es preferible tanto para cultivo de virus 
como para RCP para toxoplasmosis y CMV” y permite eva- 
luar la madurez pulmonar en siguientes gestaciones. La BVC 
es una opción en cualquier gestación para obtener un ca- 
riotipo rápido o realizar una prueba de ADN. 
Muestra de sangre fetal. Se trata de una prueba clave en 
muchos casos en los que el análisis cromosómico es normal. 
El estudio básico consiste en una prueba de Coombs direc- 
ta, hemograma completo e índices, cariotipo, proteína, al- 
búmina e IgM viral-específica. Otras pruebas se realizan de 
forma selectiva (véase tabla 44-2)'2412 y hay que almacenar 
las muestras para una evaluación ulterior, Con este método 
es posible hallar una respuesta en la mayoría de los casos en 
el plazo de pocos días. El riesgo de pérdida fetal por esta 
técnica es del 1,4% aproximadamente””'”, aunque en el feto 
con HNT la tasa de pérdida sube hasta el 7% al 25%?%'”, Es 
mejor extraer la sangre de la raíz del cordón placentario fijo 
o de la vena intrahepática fetal (VIH), aunque también 


Capítulo 44 / Hidropesía fetal 


0 


TABLA 44-4. ESTRUCTURAS QUE PUEDEN 
SIMULAR HIDROPESÍA EN LA ECOGRAFÍA 


Anomalía Diagnóstico diferencial 
Derrame pleural MAQC tipo 1 
Hernia diafragmática 
Quiste broncógeno 
Ascitis Seudoasciris 


Intestino obstruido o maduro 

Uroparía obstructiva 

Hidrocele 

Aneurismas cardíacos 

Derrames fisiológicos/seudoderrames 

Asa del cordón umbilical 

Higroma quístico 

Capa grasa prominente en fetos 
bien nutridos 


Derrame pericárdico 


Edema subcutáneo 


MAQC, malformación adenomatosa quística congénita, 


puede hacerse de un asa libre del cordón o del corazón!”. Si 
se prevé que sea necesaria una transfusión (p. ej., infección 
por parvovirus) conviene tener sangre cruzada y plaquetas 
para evitar los riesgos de una segunda intervención, 
Aspiración de una cavidad. Suele ser sencillo introducir la 
aguja en el tórax, abdomen o líquido amniótico fetal en el 
momento de una MSF o amniocentesis. Puede ser diag- 
nóstica (p. ej., recuento de linfocitos en quilotórax o para ca- 
riotipo rápido)!” y en algunos casos terapéutica. La mues- 
tra simultánea no aumenta el riesgo global de la técnica. 
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Otras investigaciones. Después del nacimiento hay que en- 
viar la placenta para análisis anaromopatológico y puede re- 
sultar útil un estudio esquelético. Si el neonato está muer- 
to hay que solicitar permiso para una autopsia. Si se sospecha 
un trastorno metabólico como causa de la hidropesía hay 
que buscar cuerpos de inclusión mediante microscopia óp- 
tica y electrónica. Resulta prudente establecer la línea celu- 
lar fetal para ADN que puede almacenarse para investiga- 
ciones futuras. Otras investigaciones dependen de hallazgos 
físicos adicionales durante la autopsia y resulta conveniente 
que un experto en genética médica observe al feto! También 
resulta útil su aportación para seleccionar las investigaciones 
apropiadas y para el consejo genético. Una evaluación com- 
pleta de cada caso facilita el consejo futuro. 


EVALUACIÓN DEL BIENESTAR FETAL. 
EN HIDROPESÍA NO INMUNOLÓGICA 


Tras evaluar la viabilidad hay que valorar el bienestar fetal 
de forma rutinaria durante una ecografía!?!1*, Hay que re- 
cordar que muchas de estas pruebas de bienestar fetal pre- 
cisan una interpretación cuidadosa en las gestaciones tem- 
pranas!*, Ha aumentado el interés por el uso de técnicas 
ecográficas no invasoras para evaluación del bienestar fetal 
en embarazos con HNI. Se han estudiado todas las moda- 
lidades de uso habitual como evaluación biofísica, veloci- 
metría Doppler pulsado de los vasos umbilicales y regiona- 
les fetales y evaluación cardíaca funcional. La evaluación 
Doppler fetal puede aportar información sobre anemia, in- 
suficiencia cardíaca y bienestar?*904%:1%, La presencia de 
pulsaciones en la vena umbilical o VIH o VD onda 4 in- 
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TABLA 44-5. TERAPIA FETAL CON ÉXITO EN HIDROPESÍA 
e AAA AA 


Causa Mecanismo de hidropesía 


Terapia 


(KA e —— 


Hidrotórax primario Interrupción del conducto torácico 


Derivación pleuroamniótica 


'Taponamiento cardíaco/desplazamiento mediastínico 


Infección por parvovirus B19 


Hemorragia fetomarerna Anemia 


STFF Aumento de la precarga y poscarga 
Taquiarritmia Disminución del gasto cardíaco 
Bradiarritmia Disminución del gasto cardíaco 


Uropatía obstructiva 


Anemia por supresión de la médula ósea 


Probablemente efectos de la presión 


Transfusión fetal de hemaríes 

Transfusión fetal de hematles 

Ablación con láser de las anastomosis placentarias 
Amniorreducción 

Antiarrítmicos 

Cronotropos positivos 

Corticoides (dexametasona) 

Marcapasos cardíaco” 

Derivación vesicoamniótica 


Hernia diafragmática Probablemente efectos de la presión Oclusión traqueal feroscópica” 

MAQC o SBP grande Taponamiento cardíaco/torsión mediastínica Derivación pleuroamniótica 
Aspiración de quistes grandes 
Oclusión de los vasos nutricios 
Cirugía fetal abierta 

Toxoplasmosis Infección Antibióticos 

*“Discutible. 


STR sindrome de transfusión feto-ftal. 
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vertida indican una disfunción diastólica cardíaca y se han 
correlacionado con un mal pronóstico perinatal”?*9, 
Evaluación cardíaca fetal en HNI. La ecocardiografía fe- 
tal debe utilizarse para evaluar la estructura, ritmo y fun- 
ción cardíaca fetal en la hidropesía*?. Algunas causas de hi- 
dropesía fetal no están relacionadas con insuficiencia cardíaca 
fetal. Por ejemplo, la infección fetal puede causar hepatitis 
que compromete la producción de proteínas y disminuye 
la presión oncótica fetal, lo que provoca hidropesía. En ca- 
sos excepcionales las infecciones fetales producen miocar- 
ditis e insuficiencia cardíaca secundaria; por ejemplo, en la 
infección por parvovirus B19 puede haber insuficiencia car- 
díaca por un gasto cardíaco elevado y alteración de la capa- 
cidad de transporte de oxígeno secundaria a anemia fetal, 
aunque la infección puede producir también miocarditis y 
disfunción miocárdica”. Del mismo modo, la hidropesía 
en los trastornos linfáticos no suele acompañarse de insufi- 
ciencia cardíaca”. No obstante, la función miocárdica pue- 
de empeorar en cualquier momento y con frecuencia exis- 
te más de un mecanismo responsable de los cambios 
hidrópicos (véase figura 44-15)” 

La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) fetal está re- 
lacionada con perfusión tisular inadecuada que provoca una 
serie de reflejos y adaptaciones complejas para mejorar el 
flujo de entrada y/o redistribuir la sangre hacia los órganos 
vitales**. Los indicadores ecográficos del pronóstico en la 
ICC fetal son'9777:195, 


» Cardiomegalia 
El índice cardiotorácico (ICT) se calcula dividiendo el 
diámetro cardíaco en diástole medido a la altura de las 
válvulas AV por la dimensión torácica externa en una 
proyección de 4 cavidades y debe ser menor de 0,33, 

+» Doppler venoso anormal (VU, VIH, VCI y VD) 
(véase figura 44-22), 

+ Función miocárdica anormal. 

* Insuficiencia valvular AV. 

+ Redistribución del gasto cardíaco 
(onda Doppler anormal en arteria umbilical y 
cerebral media). 

+» Hidropesía. 


PRONÓSTICO 


La mortalidad global en HNI sigue siendo del 80% aproxi- 
madamente en algunas series”?. Aunque el pronóstico glo- 
bal ha mejorado algo en los últimos años, la mayoría de las 
series son pequeñas y representan distintas combinaciones 
de causas, por lo que la comparación es difícil*%, Se han 
hecho intentos para identificar los factores predictivos del 
pronóstico en HNI con éxito limitado”, 

Una revisión de 46 casos de HNI nacidos en nuestro hos- 
pital después de las 24 semanas de gestación halló una mor- 
talidad global del 440%. Seis eran mortinatos y 14 nacieron 
vivos pero fallecieron tras el parto. En 12 de los 26 super- 
vivientes la hidropesía despareció in utero. Los principales fac- 
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tores predictivos de mortalidad fueron la presencia de anoma- 
lías congénitas y/o cromosómicas. 

Se ha empleado la edad gestacional en el momento del 
diagnóstico de hidropesía como factor predictivo del pro- 
nóstico””, Una revisión a los 10 años de 82 casos con inicio 
después de la semana 20'* reveló una mortalidad global del 
87% y aquellos diagnosticados después de las 24 semanas pre- 
sentaban una probabilidad más alta de tener una causa idio- 
pática o de anomalías cardiotorácicas. La mortalidad pe- 
rinatal fue del 95% en los casos diagnosticados antes de las 
24 semanas, con cerca de un tercio con cariotipo anormal 


= en un estudio reciente de 58 casos!*. Otros expertos no han 


encontrado diferencias de supervivencia entre los casos diag- 
nosticados antes o después de las 24 semanas de gestación 
con exclusión de un caso de cariotipo anormal”. Se ha com- 
probado la resolución espontánea de la hidropesía en fetos 
con cromosomas normales diagnosticados antes de las 24 se- 
manas”, 

Cierta mejora del resultado respecto a artículos pre- 
vios+91:41 es atribuible al creciente número de casos 
ceptibles de tratamiento ¡n utero (véase tabla 44-5). Por 
desgracia, muchos casos siguen siendo mortales. La iden- 
tificación y consulta temprana, evaluación completa y te- 
rapia fetal en los casos apropiados son los elementos clave 
para mejorar el pronóstico. La supervivencia fue mejor 
cuando se empleó terapia prenatal de forma selectiva en ca- 
sos con cromosomas normales, con tasas de supervivencia 
próximas al 31% y 48% en casos diagnosticados antes y 
después de las 24 semanas, respectivamente”, En otra se- 
rie de 26 fetos de 100 casos de HNI sometidos a terapia 
fetal, 18 de 26 (69%) estaban vivos y sanos 1 mes después 
del nacimiento”. 


TERAPIA PRENATAL 


En las tablas 44-1 y 44-5 se recogen los casos en los que la 
terapia prenatal ha sido satisfactoria con nacimiento de un 
niño sano, Esto es importante para completar un proceso 
diagnóstico materno y fetal completo antes de indicar cual- 
quier tratamiento porque se descartan muchos fetos con en- 
fermedades mortales o intratables. 

Arritmias. Muchas taquiarriemi s son susceptibles de tra- 
tamiento antiarrítmico, casi siempre por vía transplacentaria 
y pocas veces es necesaria la administración fetal directa 9000, 
La digoxina materna ha sido el tratamiento fundamental die 
rante muchos años y pueden ser necesarias dosis que pro- 
ducen síntomas por toxicidad. Se han empleado numerosos 
antiarrítmicos como sotalol, verapamilo, flecainida, amio- 
darona y adenosina a dosis pediátricas. También se ha em- 
pleado digoxina para la ICC fetal por otras causas y se ha 
combinado de forma empírica con Lasix, albúmina y san- 
gre”, aunque no existe información que apoye su eficacia. 
Síndrome de transfusión feto-fetal. El tratamiento ex- 
pectamte del STGG grave se asocia a una tasa de mortali- 
dad perinatal hasta del 90%??'*. Existen varios métodos 
invasores: 


' 
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+ Feticida selectivo, que se ha reservado para los casos 
más graves. 

+ Amnio-reducciones seriadas con tasa de supervivencia 
del 65% aproximadamente con un riesgo de defecto 
neurológico del 15% al 20% en los supervivientes”, 

+ Ablación láser endoscópica selectiva de las 
anastomosis placentarias comunicantes con una 
supervivencia del 70% (80% de al menos un feto y 
50% de ambos) con un riesgo de secuelas 
neurológicas del 5% al 10%”. Los estudios recientes 
demuestran que el láser obtiene mejores resultados 
que la amnio-reducción”. 


Drenaje pleural. Las causas torácicas de HNI como el qui- 
lotórax y MAQC se han tratado con éxito mediante deri- 
vación tóraco-amniótica ¿n utero 10-14, La indicación prin- 
cipal del tratamiento invasor en estos casos es la prevención 
de la hipoplasia pulmonar y la prevención o corrección de 
la hidropesía o del hidramnios. Los casos deben seleccio- 
narse con atención porque los derrames de pequeño tama- 
ño pueden corregirse de forma espontánea, mientras que en 
otros se produce HNI, hidramnios, parto prematuro y/o 
muerte intrauterina'*, La aneuploidía está presente en el 
6% aproximadamente de los casos de quilotórax!*. Los 
derrames aislados grandes deben drenarse inicialmente con 
una aguja fina con recuento de linfocitos'*, cariotipo rápi- 
do!*, determinación de proteínas y análisis de cuerpos de 
inclusión y de infección en el líquido obtenido. Esta ma- 
niobra evalúa también la capacidad de reexpansión de los 
pulmones y puede resultar terapéutica en algunos casos. 
Los derrames que vuelven a formarse de inmediato pueden 
beneficiarse de drenaje crónico y puede estar indicada una 
derivación. Si el derrame es muy voluminoso o si existe hi- 
dropesía preferimos realizar directamente una derivación en 
la primera intervención. Para los derrames al final del em- 
barazo, el drenaje terapéutico inmediatamente antes del par- 
to facilita la reanimación cardiorrespiratoria'”. No obstan- 
te, hemos observado que la derivación es beneficiosa incluso 
24 a 48 horas antes del parto, 

Uropatía obstructiva. Las obstrucciones de las vías urina- 
rias se asocian con escasa frecuencia a HNI y puede ser útil 
el drenaje vésico-amniótico siguiendo los mismos princi- 
pios que en el caso del drenaje pleural!**, No se ha realiza- 
do una evaluación científica ni estudios clínicos aleatoriza- 
dos sobre las técnicas de drenaje neonatal. 

Secuestro broncopulmonar, El tratamiento prenatal en es- 
tos casos consiste fundamentalmente en pocos casos de des- 
compresión prenatal mediante derivación tóraco-amniótica, 
toracocentesis reperida** o administración de furosemida 
y digoxina al feto por vía intravascular'%, 

Malformación pulmonar adenomatosa quística congé- 
nita. Cuando un feto con MAQC presenta hidropesía el 
pronóstico es malo”? y es aconsejable una intervención pre- 
natal. Puede consistir en la descompresión mediante aspi- 
ración o derivación del quiste o en cirugía fetal abierta. El 
éxito con cirugía fetal abierta en casos de MAQC es varia- 
ble y oscila entre el 29% y el 62%***, La aspiración prena- 


A 
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tal de una MAQC macroquística es ineficaz por la rápida 
reacumulación de los quistes*?, por lo que puede resultar 
más conveniente la derivación toracoamniótica!*. 
Hernia diafragmática. Varios casos de hernia diafragmáti- 
ca!10151, MAQC y teratoma sacrococcígeo!*!5! con hidro- 
pesía progresiva se han reparado mediante cirugía fetal. No 
obstante, esta intervención se acompaña de una tasa de mor- 
talidad alta, sobre todo por parto pretérmino!” 
Anemia. La aplicación más satisfactoria de la terapia prena- 
tal es el tratamiento de la anemia fetal. Al principio la trans 
fusión fetal se limitaba a la aloinmunización de los hematfes!””, 
pero se han aplicado los mismos principios en causas no in- 
munológicas de anemia, como infección por parvovirus”! 
y hemorragia fetomaterna grave!”. Existe controversia so- 
bre si debe realizarse una transfusión fetal en trastornos mor- 
tales como la 0--talasemia homocigótica”. La transfusión de 
células madre es una opción futura posible atractiva para al- 
gunas causas genéticas de HNI como la 0-talasemia'*. 
Infecciones. Es posible el tratamiento antibiótico materno 
o fetal de infecciones que producen hidropesía'”. Sin em- 
bargo, en la mayoría de las infecciones, con excepción del 
parvovirus y el toxoplasma, pueden producirse secuelas a lar- 
go plazo que pueden ser una contraindicación para este tra- 
tamiento. Cuando existe hidropesía ya existe un daño irre- 
versible, Es posible evitar algunas secuelas adversas mediante 
diagnóstico y tratamiento antibiótico prenatal tempranos. 
Esto tiene especial importancia en el caso de la toxoplasmo- 
sis y confirma la importancia de realizar un diagnóstico an- 
tinatal exacto !'%, El tratamiento antibiótico prenatal agresi- 
vo desde el momento del diagnóstico puede hacer desaparecer 
las calcificaciones intracerebrales en el momento del parto”, 
El tratamiento intrauterino de la hidropesía fetal secun- 
daria a parvovirus B19 es controvertido y no existen estu- 
dios aleatorizados para comparar el tratamiento conserva- 
dor con la transfusión intrauterina. Una revisión reciente 
de 82 estudios sobre 230 embarazos con tratamiento inva- 
sor y 435 con tratamiento conservador demostró que 188 
de 230 (82%) de los fetos infectados transfundidos tenían 
un pronóstico normal frente a tan sólo 239 de 435 (55%) 
en el grupo de tratamiento conservador!” Un estudio re- 
trospectivo reciente de 20 supervivientes con hidropesía fe- 
tal inducida por parvovirus B19 tratados con transfusión 
intrauterina y un seguimiento hasta los 9 años de edad de- 


mostró la ausencia de secuelas neurológicas!”. 

Idiopática. En los casos en los que se desconoce la causa de 
la hidropesía se han logrado tasas de supervivencia hasta del 
70% con el uso apropiado de terapia prenatal *!%, 


ECOGRAFÍA TRIDIMENSIONAL 
E HIDROPESIA FETAL 


Existe poca experiencia con la ecografía tridimensional 
(3-D) en la hidropesía fetal. La imagen 3-D de un feto hi- 
drópico se describe como «bebé de cristal»"””, aunque no 
está claro su valor clínico. En seis casos de hidropesía entre 
la semana 15 y 32 de gestación la imagen 3-D demostró 
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FIGURA 44-32. Higroma quístico bilateral 
prominente en el síndrome de Turner. Fotografía 
postmortem de un fero con hidropesta. 


que antes de la semana 20 la piel fetal es transparente y se 
cree que la visualización de los órganos internos puede ser 
76 


mejor que con las imágenes 2-D””, 


IMPORTANCIA DEL 
ANATOMOPATOLOGO 
EN HIDROPESÍA FETAL 


La mejor forma de conocer la etiología de la HNI es la 
autopsia detallada y la exploración de la placenta correla- 
cionadas con los hallazgos prenatales'**!%, En algunas se- 
ries la causa de la hidropesía se identificó tan sólo en el 40% 
al 50% de los pacientes sin autopsia, en comparación con el 
80% al 90% tras la autopsia!*!?1%, Antes de la autopsia 
es esencial una revisión completa de la historia clínica, eco- 
grafía prenatal y resultados de laboratorio en la madre y el 
feto como ya hemos descrito (véase tabla 44-2). 


Estudio del feto 


Antes de la disección se realizan fotografías del cuerpo com- 


pleto en proyección dorsal y ventral con atención especial a 


la cabeza, cara, perfil y cualquier sospecha de anomalía. 
También se aconseja realizar radiografías del cuerpo comple- 
to incluso cuando no se sospecha una displasia esquelética 
porque permite identificar algunas lesiones relacionadas con 
hidropesía fetal'*. Hay que obtener muestras de los derra- 
mes serosos en diferentes cavidades corporales para estudios 
microbiológicos, serológicos y bioquímicos. También hay que 
obtener muestras de piel y tejido subcutáneo para análisis his- 
tológico y cultivo celular. La inspección macroscópica siste- 


mática de los sistemas corporales puede revelar la causa de la 
hidropesía y las anomalías congénitas asociadas en muchos 
casos. El análisis microscópico de los tejidos obtenidos, sobre 
todo en el feto macerado, puede resultar útil para identificar 
algunos trastornos (p. ej., infección por virus o protozoos, en- 
fermedades neurológicas o por depósito y las masas). 


Estudio de la placenta 


El estudio de la placenta es útil para determinar la etiología 
de la HINT en los casos de corioangioma placentario o de 
trombosis de la vena umbilical y en el STGG por la pre- 
sencia de anastomosis vasculares, diferencia de color y ta- 
maño entre las dos placentas. Macroscópicamente la pla- 
centa hidrópica es mayor que la de niños sanos de la misma 
edad, pálida y friable. En las enfermedades por depósito la 
placenta es pálida y voluminosa sin presentar edema!%. 

Además de la obtención de las muestras habituales para 
histopatología, hay que tomar muestras placentarias (p. €j., 
bloques de tejido de 1 a 2 mm fijadas en glutaraldehído) 
para microscopia electrónica, Se congela otro bloque de te- 
jido para estudios de ADN y ARN. En el mortinato mace- 
rado sin cariotipo previo la placenta es una fuente valiosa 
de tejido para el cultivo de líneas celulares. 

Los hallazgos histológicos en placentas hidrópicas pueden 
ser inespecíficos, pero en algunos casos ayudan a confirmar 
el diagnóstico, En presencia de una infección viral pueden ver- 
se inclusiones virales que se confirman mediante tinción in- 
munohistoquímica para antígenos virales!%, En los casos de 
sospecha de infección STORCH los hallazgos pueden con- 
sistir en focos de necrosis, fibrosis del estroma velloso o in- 
filtración de las vellosidades por células plasmáticas. La va- 
cuolización del trofoblasto y/o las células de Hofbauer 
despiertan la sospecha de enfermedades por depósito. 


TRATAMIENTO OBSTÉTRICO 


Consejo 


El consejo a una pareja en el caso de hidropesía del feto es un 
reto. Es imposible estar seguro del pronóstico sin tener 
un diagnóstico firme. Hay que poner énfasis en la necesi- 
dad de realizar las pruebas diagnósticas oportunas. En el pri- 
mer trimestre y a comienzos del segundo muchas parejas 
optan por la interrupción del embarazo, con o sin investi- 
gación por el mal pronóstico de estas gestaciones. No obs- 
tante, es importante completar el proceso diagnóstico por las 
implicaciones para embarazos futuros. Una exposición de 
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las técnicas invasoras comprende un planteamiento realista 
delos riesgos y beneficios y de la experiencia disponible, Un 
abordaje en equipo formado por el obstetra, neonatólogo, 
experto en genética y cirujano pediátrico suele ayudar a que 
los progenitores tomen una decisión informada'%. 

Por desgracia, algunas parejas se sienten agobiadas por 
tanta información, sobre todo cuando el diagnóstico es in- 
cierto, En el período posnatal hay que comentar en detalle 
con la pareja todos los resultados y riesgos de recurrencia y 
establecer un plan de investigación, vigilancia y tratamien- 
to de embarazos futuros'**, Es especialmente importante el 
consejo sobre el duelo. 


Complicaciones maternas 


Puede haber complicaciones maternas asociadas a hidrope- 
sía fetal. Es posible la presencia de hipoproteinemia, edema, 
hipertensión y preeclampsia**. Esta asociación, observada 
previamente en la enfermedad Rh grave!”, se denomina sín- 
drome en espejo porque aparece edema en la madre de un 
feto hidrópico”, El síndrome en espejo fue descrito por pri- 
mera vez por Ballantyne en 1892 y también se denomina 
síndrome de hidropesía materna, seudotoxemia, síndrome 
de edema triple y síndrome materno”. El síndrome se ha 
descrito con anterioridad en combinación con hidropesía no 
inmunológica asociada a mola hidatidiforme, teratoma sa- 
crococcígeo, corioangioma placentario!*%!%, aneurisma de la 
vena de Galeno feral'* y STGG. Se desconoce la incidencia 
de síndrome en espejo. El cuadro clínico es variado y puede 
consistir en edema, ganancia de peso, oliguria, elevación del 
hematocrito, albuminuria leve e hipertensión, Es posible me- 
jorar el pronóstico materno mediante parto del feto y la pla- 
centa o mediante intervención fetal para corregir la hidro- 
pesía. La mortalidad y morbilidad perinatal son elevadas. 


Parto 


El tipo y localización del parto se deciden según los criterios 
obstétricos habituales, teniendo en cuenta el pronóstico sub- 
yacente!””, La sobredistensión uterina en el hidramnios gra- 
ve conlleva riesgo de desprendimiento prematuro de pla- 
centa o prolapso de cordón umbilical por rotura de 
membranas y de hemorragia posparto por atonía uterina. 
La prematuridad secundaria a hidramnios es un factor prin- 
cipal del mal pronóstico de algunos neonatos. Se ha utilizado 
la amniocentesis terapéutica y la indometacina para re- 
ducir el volumen del líquido amniótico'”'. Esta última debe 
utilizarse con precaución extrema a partir de la semana 32 
por el riesgo de constricción del conducto arterial. 


Técnicas de aspiración preparto 


Las acumulaciones de líquido en el feto pueden drenarse 
con técnica guiada por ecografía justo antes del parto para 
favorecer la reanimación neonatal, Esto resulta especial- 
mente relevante si existe un derrame pleural feral volumi- 


noso'*. También puede drenarse una ascitis masiva para 


evitar la distocia abdominal, sobre todo cuando se prevé un 
parto vaginal. Puede estar indicada la amniocentesis tera- 
péutica antes de la inducción del parto en los casos con hi- 
dramnios masivo para reducir la probabilidad de presenta- 
ción anómala o de prolapso del cordón. 


TRATAMIENTO NEONATAL 


La HNI supone un reto para el neonatólogo tanto en tér- 
minos de tratamiento como de diagnóstico. El diagnóstico 
prenatal permite que el parto tenga lugar en el ámbito apro- 
piado con personal neonatal. En nuestro hospital el 76% 
de los casos de HNI fueron diagnosticados más de 24 ho- 
ras antes del parto y en el 9% el diagn: realizó en el 
momento del parto. 

Estabilización en la sala de partos. Todos los embarazos via- 
bles con hidropesía deben ser enviados a un hospital terciario 
con instalaciones para reanimación neonatal y el diagnóstico 
y tratamiento oportunos. La ecografía poco antes del parto 
resulta útil para determinar la presencia y magnitud del derrame 
pleural o pericárdico o de la ascitis. Esta información es im- 
portante para decidir qué material puede ser necesario para la 
estabilización tras el parto. En nuestro hospital, el 48% aproxi- 
madamente de los neonatos con HNI precisaron reanimación 
cardiorrespiratoria completa tras el parto y en el 60% hubo que 
drenar una o más cavidades corporales, 

La reanimación de neonatos con HNI siempre sigue el 
ABC estándar de la reanimación: 1) Vía respiratoria: la in- 
tubación puede ser difícil porque el edema puede interferir 
con la visión de las cuerdas vocales. 2) Respiración: muchos 
neonatos precisan algún tipo de ventilación asistida a me- 
nudo con presiones elevadas (>25 cm H¿0). La presencia de 
hipoplasia pulmonar o derrame pleural y ascitis que impi- 
den la expansión torácica pueden dificultar la ventilación. 
La administración de surfactante puede mejorar la ventilación, 

Con ayuda de la información obtenida en la ecografía pre- 
natal la toracocentesis, colocación de un tubo de tórax o pa- 
racentesis pueden facilitar mucho la ventilación. Puede ser más 
efectiva una técnica guiada por ecografía. La pericardiocen- 
tesis sólo es necesaria en situaciones extremas. 3) Circulación: 
a pesar de la presencia de edema, los neonatos presentan con 
frecuencia un volumen intravascular reducido y precisan un 
expansor de volumen apropiado (suero fisiológico, albúmi- 
na o sangre). Hay que canalizar vías en la arteria y vena um- 
bilical para la monitorización y el acceso intravenoso. Puede 
ser necesaria la administración de inotropos. 
Investigaciones. Las investigaciones neonatales deben ser 
una continuación de las prenatales y deben ir dirigidas a la 
etiología sospechada. Puede ser necesaria una ecografía del 
rórax/abdomen que puede aprovecharse para vigilar la evo- 
lución posnatal de un derrame pleural, reduciendo así la ex- 
posición a la radiación. Puede ser necesaria una ecocardio- 
grafía para establecer un diagnóstico anatómico y evaluar la 
función ventricular. Debe realizarse una ecografía craneal 
para comprobar la presencia de hemorragia intraventricular 
y/o leucomalacia periventricular, 
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edad gestacional al nacer son los determinantes principales 
de la supervivencia, con riesgo clevado de mortalidad en 
presencia de más de dos derrames en cavidades serosas!“%, 
Existe poca información sobre el pronóstico neurológico y 
psicomotor a largo plazo en supervivientes de hidropesía fe- 
tal. Seis de diez supervivientes presentaron un menor tono 
muscular y peor alimentación en el momento del alta de la 
unidad de cuidados intensivos pediátricos!'**, Estudios más 
recientes han hallado un mejor pronóstico!**!%, En una se- 
rie, 13 de 19 (68%) neonatos que sobrevivieron más de 1 año 
eran normales, dos presentaban un retraso leve del desarro- 
llo al año de edad, uno de 8 años presentaba retraso men- 
tal y tres (16%) presentaban retraso psicomotor grave con 
notable retraso de crecimiento!”. Un estudio reciente com- 
probó que el 86% de los pacientes presentaba un desarro- 
llo psicomotor normal, el 86% tenía un estado neurológi- 
co normal, el 7% presentaba una disfunción neurológica 
leve y el 4% presentaba parálisis cerebral espástica!%, 


CONCLUSIONES 


La hidropesía es la fase final de numerosos trastornos, la ma- 
yoría de ellos de origen fetal. La presencia de hidropesía su- 
pone por lo general una descomposición fetal. Las causas 
inmunológicas pueden tratarse con éxito ¿n utero, así como 
un número creciente de causas no inmunológicas. Aunque 
en el pasado la HNI tenía una mortalidad cercana al 100%, 
esto ha cambiado. Un abordaje en equipo con ecografistas, 
obstetras, perinatólogos, neonatólogos y expertos en gené- 
tica puede ayudar a decidir qué casos son apropiados para 
terapia prenatal. Los pacientes deben recibir consejo y sa- 
ber que un número lentamente creciente de casos estricta- 
mente seleccionados pueden recibir algún tipo de terapia 
prenatal, con información realista sobre el pronóstico, Para 
la investigación de la hidropesía hay que aplicar un méto- 
do completo tanto para el caso presente como para futuros 
embarazos. Las piezas clave de esta evaluación son la eco- 
grafía detallada con ecocardiografía, el cariotipo fetal y otras 
pruebas diagnósticas fetales, así como el análisis anatomo- 
patológico. El envío temprano a un hospital terciario es fun- 
damental para una evaluación, consejo y tratamiento Ópti- 
mos de cada caso. 
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PESO 


Le s determinaciones ecográficas del feto proporcionan 
información sobre la edad y el crecimiento fetal. Se emplean 
para asignar una edad gestacional, calcular el peso fetal y 
diagnosticar trastornos del crecimiento. Otro uso de las de- 
terminaciones fetales analizado en otros capítulos es su con- 
tribución al diagnóstico de varias anomalías fetales como las 
displasias esqueléticas! y la microcefalia?. Es posible diag 
nosticar o sospechar estas anomalías cuando las determina- 
ciones se desvían de lo normal para la edad gestacional. 

Es importante comenzar por definir los distintos térmi- 
nos empleados en la evaluación de la edad gestacional. La ver- 
dadera medición de la edad es el número de días desde la con- 
cepción, denominada edad conceptual. Históricamente, el 
embarazo empezaba a contar desde el primer día de la últi- 
ma regla (FUR), denominada edad gestacional. En las mu- 
jeres con ciclos regulares de 28 días la edad gestacional es 
2 semanas superior a la edad conceptual porque la concep- 
ción se produce aproximadamente 2 semanas después de la 
FUR en dichas mujeres. El término más empleado en la ac- 
tualidad para determinar el tiempo de embarazo es la edad 
gestacional, definida como 


Edad gestacional (edad gestacional) = 
edad concepcional + 2 semanas 


En las mujeres con ciclos de 28 días la edad gestacional 
y la edad gestacional son iguales. En las mujeres con ciclos 


Circunferencia abdominal 
Asignación de la edad 
gestacional 


CÁLCULO Y EVALUACIÓN DEL 


Cálculo del peso fetal 
Método recomendado para 
el cálculo del peso fetal 


ANOMALÍAS DEL CRECIMIENTO 
FETAL 
El feto grande 
Población general 
Madres diabéticas 
Crecimiento intrauterino 
retardado (CIR) 


más largos la edad gestacional es menor que la edad gesta- 
cional y en las mujeres con ciclos cortos ocurre lo contrario. 

El conocimiento exacto de la edad gestacional es impor- 
tante por diferentes motivos. El momento adecuado para la 
biopsia coriónica en el primer trimestre, amniocentesis ge- 
nética en el segundo trimestre e inducción programada o 
parto por cesárca está basado en la edad gestacional. La dis- 
tinción entre parto pretérmino y a término y la caracteriza- 
ción de un feto como posmaduro depende de la edad ges- 
tacional. El conocimiento de la edad gestacional puede ser 
crítico para distinguir el desarrollo fetal normal del patoló- 
gico. Por ejemplo, la hernia del intestino medio es normal 
hasta la semana 11 o 12 de gestación”, pero a partir de esa 
fecha corresponde a un onfalocele, El tamaño normal de di- 
ferentes partes corporales del feto depende de la edad ges- 
tacional, así como la concentración sérica materna de O-fe- 
toproteína”, gonadotropina coriónica humana? y estriol", 
Cuando se detecta una anomalía fetal en el período prena- 
tal, las decisiones maternas y el tratamiento obstétrico es- 
tán muy influidos por la edad gestacional. De hecho, casi to- 
das las decisiones clínicas importantes en obstetricia están 
influidas por la edad gestacional. 

El cálculo del peso fetal, por sí mismo y en relación con la 
edad gestacional, puede influir en las decisiones de tratamiento 
obstétrico respecto al momento y vía del parto. Un parto tem- 
prano puede ser conveniente para un feto pequeño para la 
edad gestacional. Este feto puede recibir insuficiente cantidad 
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de oxígeno y nutrientes por la placenta y puede mejorar con 
el tratamiento por un neonatólogo en comparación con ín 
utero. Cuando el feto es grande puede ser preferible el parto por 
cesárea, sobre todo en los embarazos complicados con diabe- 
tes materna. A la vista de estas consideraciones, las derermi- 
naciones fetales deben formar parte de toda ecografía obstétrica”. 


DETERMINACIÓN DE LA EDAD 
GESTACIONAL 


El cálculo del tiempo de embarazo suele basarse en el recuer- 
do de la paciente del primer día de su última menstruación y 


:a del tamaño uterino, Por desgra: 
mm, lo que provoca erro- 
ional, Establecer la fecha 


en la exploración Ñ ,am- 


bos métodos están sujetos a imprec 


res en la asignación de la edad gesta 
según la última menstruación puede ser inexacto por la vas 
bilidad en la duración de los ciclos menstruales (se produce 
una ovulación adelantada o retrasada en el 20% de la pobla 


ción), memoria equivocada, tratamiento reciente con anti- 
conceptivos orales o hemorragia al comienzo del embarazo”. 
La determinación de la edad gestacional a partir de la dimen- 
sión del útero a la palpación puede verse alterada por fibroi- 
des uterinos, embarazo múltiple y hábito corporal materno. 
La determinación clínica de la fecha sólo es precisa si se 
iguientes: primera, la 


cumplen una de las dos condicione: 
paciente tiene buena memoria con ciclos menstruales regu- 
lares y el tamaño uterino se correlaciona bien con la última 


regla, y segunda, se dispone de información que especifica 
el tiempo de concepción, como una gráfica de la tempera- 
tura basal o fertilización in vitro. Cuando no es posible fe- 
aluz 


char con precisión el embarazo mediante e ón clíni- 


cografía como método más útil y preciso 


sa la 
la edad g 


ca, se util 
calcu 


tacional. 


pa 


Determinación de la edad en el primer 
trimestre 


Las claves ecográficas del embarazo temprano y determina 
ción en el embrión cuando puede visualizarse con ecogra- 
fía permiten un fechado muy preciso desde la quinta sema- 
na de la gestación hasta el final del primer trimestre. 

El primer signo de embarazo intrauterino es la identifi- 


cación de un saco gestacional en la cavidad uterina. Se ve 
como una acumulación de líquido redonda u oval rodeada 
de dos anillos ecógenos formados por las vellosidades co- 
riónicas proliferantes y la capa profunda de la decidua vera. 
Se ve por primera vez a las 5 semanas aproximadamente de 
la gestación mediante ecografía transvaginal y entre la se- 
mana 5 y 5,5 por vía transabdominal””', 

Entre la semana 5 y 6 de la gestación existen dos méto- 
dos para asignar la edad gestacional mediante ecografía: con 
el diámetro medio del saco (DMS) o por el contenido iden- 
tificable mediante ecografía del saco gestacional. El DMS, 
diámetro interno promedio del saco gestacional, se calcula 
como la media del diámetro anteroposterior, diámetro trans- 


versal y diámetro longitudinal. Aumenta de 2 mm a la se- 


mana 5 a 10 mm a la semana 6'”, un patrón de crecimien- 
to que puede emplearse para asignar la edad gestacional du- 
rante este período de tiempo (tabla 45-1). 

Un método alternativo de asignación de la edad gestacio- 
nal entre la semana 5 y 6 se basa en los hallazgos ecográficos 
en el interior del saco gestacional. Se consigue mejor median- 
te ecografía transabdominal y está basado en la observación 
de que el saco gestacional se identifica de media a las 5 se- 
manas, el saco vitelino a las 5,5 semanas (figura 45-1) y el 
embrión y el latido cardíaco embrionario a las Ó semanas 
(figura 45-2)"*, Desde la semana 6,3 en adelante la ecografía 
visualiza un embrión con una longitud de 5 mm o mayor y si 
está vivo se verá el latido cardíaco. Estas fechas están someti- 
das a cierta variabilidad de alrededor de 0,5 semanas respecto 
a la edad gestacional establecida. Es posible asignar la edad 
gestacional basándose en estos hallazgos clave (tabla 45-2). 


TABLA 45-1. EDAD GESTACIONAL MEDIANTE 
EL DIÁMETRO DEL SACO A COMIENZOS 
DEL PRIMER TRIMESTRE 


Diámetro medio Edad gestacional 
del saco (mm) (semanas)* 
y 5,0 
3 5,1 
4 5,2 
5 5,4 
6 5,5 
5,6 
57 E 
5 > 8 
10 6,0 


'Intervalo de confianza al 95% = x0,5 semanas. 
Cifras tomadas de Daya $, Wood S, Ward 5, et al: Early pregnancy assessment 
of transvaginal ultrasound scanning. Can Med Assoc ] 1991:144:441-446. 


FIGURA 45-1. Saco vitelino gestacional. El saco 
gestacional contiene el saco vitelino (fecha) en esta ecografía 
transvaginal a las 5,5 semanas de gestación. No se ve embrión. 
LM SAG, línea media sagital. 
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FIGURA 45-2. Latido cardíaco embrionario. Ecografía 
transvaginal en modo M a las 6 semanas en la que se observa 
actividad cardíaca (cursores y flechas cortas) en un embrión 
diminuto (flecha larga) adyacente al saco vitelino. 


Desde la semana 6 hasta el final del primer trimestre la edad 
¡onal se correlaciona estrechamente con la longitud vér- 
15. El término em- 


ges 
tice-nalgas (LVN) del embrión o feto!” 
brión se aplica hasta el final de la organogénesis a las 10 semanas 
ación y a partir de entonces se aplica el término feto!*. 


delag 
La LVN es la longitud del embrión o feto desde la cima de la 
cabeza hasta la zona más baja del torso. Se mide como la di- 
mensión más larga del embrión, excluyendo el saco vitelino y 
puede utilizarse para 


las extremidades (figura 45-3). La LV 
asignar la edad gestacional con precisión porque existe escasa 
variabilidad biológica durante este período (tabla 45-3). Después 
de la semana 12-13 de la gestación, la LVN del feto de mayor 


longitud y más desarrollado es menos fiable. En esta fase más 
avanzada la LVN se altera por la posición fetal, siendo más cor- 
ta en el feto con Aexión de la columna vertebral y más larga en 
el feto con extensión de la misma. 


La precisión de la determinación de la edad gestacional 
mediante ecografía, reflejada por la anchura del intervalo 
a al 95%, es de aproximadamente 20,5 semanas 


de confian 


¡x_- _ — ____ __ ____ _—_—— 


TABLA 45-2. EDAD GESTACIONAL MEDIANTE 
ECOGRAFÍA EN EL PRIMER TRIMESTRE 


Edad gestacional 


Hallazgo ecográfico (semanas) 


Saco gestacional, no saco vitelino, — 5 
embrión ni latido cardíaco 

Saco gestacional con saco vitelino, 5,5 
no embrión ni latido cardíaco 

Saco gestacional con latido cardíaco 6 

embrión <5 mm de longitud 


Edad basada en 
longitud vértice- 
nalgas (tabla 45-3) 


E mbrión/feto 25 mm de longitud 


[Dist = 2,29 cm 


FIGURA 45-3. Determinación de la longitud 
vértice-nalgas. Los cursores indican la longitud del feto desde 
el vértice de la cabeza hasta la zona inferior del tronco. No hay que 
incluir en la medición el saco vitelino (flecha). 


a lo largo del primer trimestre!**”. La estimación ecográfi- 
ca de la edad gestacional está dentro de 0,5 semanas de la edad 


real en el 95% de los casos. 


Determinación de la edad en el segundo 
y tercer trimestres 


Se han propuesto numerosos parámetros ecográficos para 
estimar la edad gestacional en el segundo y tercer trimestres. 
Comprenden varias determinaciones fetales: diámetro bi- 
parietal (DBP)' fálica (CC)”, circun- 
ferencia abdominal (CA)*%, longitud del fémur (LE), 
longitud de otros huesos largos”, distancia binocular 

combinaciones de dos o más determinaciones fetales: DBP 
"No deben utili- 


18 e 
, circunferencia C 


corregido” y fórmulas mixtas de edad” 
zarse las determinaciones de partes cidos fetales es- 
tructuralmente anormales para asignar la edad gestacional. 


Determinaciones cefálicas fetales 


Estas determinaciones o parámetros afectan a la cabeza fe- 
tal: DPB, DBP corregido y CC. Las tres se hacen en la eco- 
grafía rransaxial de la cabeza fetal a la altura de los rálamos 
y caviom septi pellucidi pares (figura 45-4A)”. El DBP se 
mide desde el borde externo del cráneo más próximo al 
transductor hasta el borde interno del cráneo más alejado 
del transductor (véase figura 45-4). El diámetro occipito- 
frontal (DOF) se mide en la misma imagen transaxial que 
el DBP y va desde la zona media del cráneo a la zona media 
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TABLA 45-3. ESTIMACIÓN DE LA EDAD GESTACIONAL MEDIANTE LA LONGITUD VÉRTICE-NALGAS 
EA AI A A A A AAA 


LVN (mm) Edad gestacional (semanas) 
5 6,0 
6 6,2 
7 64 
8 6,6 
9 68 

10 7,0 
Ñ 7,2 
12 7,4 
13 7,5 
14 7,7 
15 7,8 
16 8,0 
17 8,1 
18 8,3 
19 8,4 
20 8,5 
21 8,7 
22 8,8 
23 8,9 
24 9,0 
25 9,1 
26 9,3 
27 9,4 
28 9,5 
29 96 
30 9,7 
31 9,8 
32 9,9 
33 10,0 
34 10,1 
35 10,2 
36 10,3 
37 10,4 
38 10,5 
39 10,6 
40 10,7 
41 10,8 
42 10,8 
43 10,9 
44 11,0 


LVN (mm) Edad gestacional (semanas) 
45 11,1 
46 11,2 
47 11,3 
48 11,4 
49 11,4 
50 11,5 
51 11,6 
52 11,7 
53 11,8 
54 11,8 
55 11,9 
56 12,0 
s7 12,1 
58 12,2 
59 12,2 
60 12,3 
61 12,4 
62 12,4 
63 12,5 
64 12,6 
65 12,7 
66 12,7 
67 12,8 
68 12,9 
69 12,9 
70 13,0 
71 13,1 
7 13,2 
73 13,2 
74 13,3 
75 13,4 
76 13,4 
77 13,5 
78 13,5 
79 13,6 
80 13,7 


LVN, longitud vértice-nalgas 


Valores tomados de Robinson HR Fleming JEE: A critical evaluation of sonar «crown-rump length» measurements. Br ] Obstet Gynecol 1975;82:702-710, 


del cráneo a lo largo del eje mayor de la cabeza fetal (véase 
figura 45-4). Esta última determinación se emplea junto al 
DBP para calcular el DBP corregido según la fórmula”: 


DBP corregido = raíz cuadrada de [((DBP x DOF) / 
1,265] 


El fundamento del DBP corregido es que representa el 
DBP dela cabeza con forma estándar (con una proporción 
DOF/DBP de 1,265) de la misma superficie de sección 
transversal”. Para determinar la edad gestacional a partir 


del DBP corregido se emplean las mismas tablas o fórmu- 
las que las utilizadas para hacerlo a partir del DBP. 

La CC es la longitud del perímetro externo del cráneo 
medido en la misma imagen transaxial de la cabeza fetal. 
Puede medirse con una elipse electrónica disponible en la ma- 
yoría de los aparatos de ecografía (figura 45-5)**, Otra po- 
sibilidad es calcularla a partir de las medidas borde externo 
a borde externo del DBP y DOF: 


CC = 1,57 x [DBP externo a externo) + 
(DOF externo a externo)] 


w» 
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FIGURA 45-4, Diámetro biparietal (DBP) y 
diámetro occipitofrontal (DOF). Ecografía transaxial de 
la cabeza fetal a la altura de los tálamos (flecha) con DBP 
(cursores 1) y DOF (cursores 2) 


DBP corregido = 67 
CC = 250 


Aunque es más fácil medir el DBP que el DBP corregi- 
do o la C 
determinaciones que no tiene en cuenta la forma de la ca- 
beza. Esto significa que dos cabezas con la misma anchura 
pero diferente longitud tienen el mismo DBB, pero la cabe- 
za más larga tiene un mayor DBP corregido y CC que la 


, tiene la desventaja de que es la única de las tres 


cabeza más corta (figura 45-6). Al feto con la cabeza más 
larga se le asignará una mayor EG según el DBP corregido 
o la CC. No obstante, a ambos fetos se les asignará la mis- 
ma EG si se emplea el DBP como referencia para asigna- 
ción de la edad gestacional. 


Longitud femoral 


La longitud de la diáfisis del fémur fetal se utiliza con fre- 
cuencia para la predicción de la edad gestacional'*22 
necesaria una medición cuidadosa de la diáfisis femoral osi- 


ficada para obtener una estimación precisa de la edad ges- 


DBP corregido = 73 
CC =274 


'Circun = 26,94 cm 


FIGURA 45-5. Determinación de la circunferencia 
de la cabeza. Determinación de la circunferencia de la cabeza 
(cursores y línea de puntos) en una ecografía transaxial de la 

cabeza fetal a la misma altura que para la determinación del 
diámetro biparietal. 


FIGURA 45-6. Efecto de la forma 
de la cabeza en el DBP corregido 
y CC. A y B. Cabezas con el mismo DBO, 
pero A con menor DOF que B. Por tanto, 
el DBP corregido y la CC son menores 

en A que en B. Según el DB, los fetos A 

y B tendrían la misma edad gestacional 
Según el DBP corregido o la ( 
A tendría menor edad gestacional que el 
feto B. CC, circunferencia de la cabeza; 
DBP, diámetro biparictal; DOR, diámetro 
occipitofrontal. 


, el feto 


tacional a partir de la longitud femoral (LE) (figura 45-7). 
Para que la determinación sea precisa el transductor debe 
estar alineado con el eje mayor de la diáfisis. Esto se com- 
prueba si la cabeza femoral o el trocánter mayor y los cón- 
dilos femorales están simultáneamente en el mismo plano de 
sección. Hay que colocar los cursores en la unión entre cl hue- 
so y el cartílago y no hay que incluir en la medición el re- 
Alejo brillante fino de la epífisis cartilaginosa””. 


Circunferencia abdominal 


La circunferencia abdominal (CA) fetal es la longitud del 
perímetro externo del abdomen fetal medida en una eco- 
grafía transversal a la altura del estómago y porción intrahe- 
pática de la vena umbilical (figura 45-8). Otra opc 
calcular la CA con resultados equivalente de dos diámetros 
abdominales (DA) ortogonales, uno anteroposterior y el otro 
transversal, medidos en la misma imagen, como sigue***": 


nes 
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Dist = 5,56 cm 


FIGURA 45-7. Determinación de la longitud del 
fémur. Los cursores electrónicos miden la longitud de la diáfisis 


femoral calcificada. 


7 Xx (DA, + DA) 4 


La edad gestacional puede calcularse a partir de deter- 
minaciones de la cabeza, abdomen o fémur con tablas o fór- 
mulas que presentan el valor medio de cada determinación 
para una edad gestacional determinada (tablas 45-4, 45-5 
y 45-6). También pueden utilizarse para predecir la edad 
gestacional fórmulas de edad mixtas que combinan varias 
determinaciones fetales?!" 

La precisión de la determinación de la edad gestacional 
oscila entre 1,2 semanas para la CC y DBP corregido entre 
al final del tercer trimes- 


la semana 14 y 20 y 3,5 sema 
tre para la LE Al avanzar el embarazo todos los parámetros 
pierden precisión'931%?, Las dos determinaciones fetales que 
tienen en cuenta la forma de la cabeza, el DBP corregido y 
la CC, tienen una precisión equivalente entre sí y son más 
precisas que el DBP a lo largo de la gestación. En el segun- 
do trimestre estas dos determinaciones cefálicas son los me- 
jores factores predictivos de la edad gestacional. En el tercer 
trimestre estas dos determinaciones, la LF y las fórmulas 
mixtas de edad, predicen la edad gestacional con una pre- 


sión similar!" 9, 
Las fórmulas mixtas de edad emplean dos o más deter- 
minaciones en conjunto para calcular la edad gestacional. 
Una desventaja potencial de estas fórmulas es que puede pa- 


a 


sar por alto una determinación anormal o una anomalía 
Por ejemplo, en un feto con displasia esquelética manifes- 
tada por un acortamiento de los huesos largos y un tamaño 
normal de la cabeza, la edad gestacional basada en la fór- 
mula mixta supondría una infraestimación, entre la predi- 
cha por el DBP corregido y la predicha por la LF corta. 
Como consecuencia, la LF no sería anormalmente peque- 
ña en comparación con esta edad gestacional 


AS 
5,07 cm 
2 

Dist = 5,19 cm 


Di = 5,14 cm 

D2 = 5,27 cm 
Circun = 16,34 cm 
Área = 21,26 cm? 


B 


FIGURA 45-8. Determinación del diámetro y la 
circunferencia abdominal. A y B. Proyección axial del 
abdomen fetal a la altura del estómago (E) y porción 
intrahepática de la vena umbilical (flecha). En A se ha medido el 
diámetro transversal (cursores 1) y el anteroposterior (cursores 2) 
con cursores electrónicos. En B se ha realizado un trazado 
electrónico de la circunferencia del abdomen (cursores y línea de 


puntos). 


Asignación de la edad gestacional 


En la tabla 45-7 se presenta el método recomendado para la 
asignación de la edad gestacional en el momento de la pri- 
mera ecografía. En el segundo y tercer trimestres la elección 
depende de las determinaciones disponibles, porque dos o 

en precisión. En 


más parámetros pueden ser equivalentes 
algunos casos, sobre todo cuando la ecografía inicial se hace 
:á avanzado, hay que ser cautelosos para 


cuando el embarazo es 
decidir si es mejor utilizar criterios clínicos o ecográficos 
para determinar la edad gestacional. Como regla general, 
recomendamos el uso de criterios ecográficos hasta la se- 
mana 24 de la gestación, y a partir de ese momento la fecha 
de la última regla (FUR) (si se recuerda con precisión). 
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TABLA 45-4. ESTIMACIÓN DE LA EDAD GESTACIONAL MEDIANTE EL DIÁMETRO BIPARIETAL 
A A A A A 


DBP o DBPc* (mm) Edad gestacional' (semanas) DBP o DBPc (mm) Edad gestacional (semanas) 
20 13,2 60 24,2 
21 13,4 61 24,5 
22 13,6 62 24,9 
23 13,8 63 25,3 
24 14,0 64 25,7 
25 14,3 65 26,1 
26 14,5 66 26,5 
27 14,7 67 26,9 
28 14,9 68 27,3 
29 15,1 69 27,7 
30 15,4 7 28,1 
31 15,6 71 28,5 
32 15,8 72 29,0 
33 16,1 73 29,4 
34 16,3 74 29,9 
35 16,6 75 30,3 
36 16,8 7 30,8 
37 17,1 7 31,2 
38 173 78 31,7 
39 17,6 79 32,2 
40 17,9 80 32,7 
41 18,1 81 33,2 
42 18,4 82 33,7 
43 18,7 83 34,2 
44 19,0 84 34,7 
45 19,3 85 35,2 
46 19,6 86 35,8 
47 19,9 87 36,3 
48 20,2 88 36,9 
49 20,5 89 37,4 
50 20,8 90 38,0 
51 21,1 91 38,6 
52 21,4 92 39,2 
53 93 39,8 
54 94 40,4 
55 95 41,0 
56 96 41,6 
57 297 42,0 
58 
59 


*DBR diámetro biparietals DBPC. diámetro biparieral corregido. 


*Tomado de Doubiler PM, Benson CB: Improved prediction of gestational age in the late third trimester. ] Ultrasound Med 1993;12:647-653. 


La edad gestacional asignada en el momento de la prime- 
ra ecografía no debería cambiarse más adelante porque las de- 
terminaciones fetales son progresivamente menos precisas 
conforme aumenta la edad gestacional y avanza el embarazo. 
La edad en cualquier momento ulterior del embarazo debe- 
ría estar basada en la ecografía inicial, calculada según la edad 
gestacional asignada en la primera ecografía y añadiendo el 
número de semanas que han pasado desde entonces. En las 
ecografías siguientes deben realizarse las determinaciones fe- 
tales estándar (DBP. DFO, CA y LE) y compararse con las 
referencias normales para la edad gestacional basada en la eco- 
grafía inicial, para determinar si el tamaño del feto es apropiado. 


CÁLCULO Y EVALUACIÓN DEL PESO 


Cálculo del peso fetal 


Antes de la ecografía la exploración manual del abdomen 
materno era el único método para calcular el tamaño del 
feto. No obstante, la exploración física sólo permite una 
aproximación burda al peso fetal porque las dimensiones 
palpables del útero dependen de varios factores aparte del ta- 
maño fetal, como el volumen de líquido amniótico, volumen 
de la placenta, presencia de fibroides y obesidad materna. 


1500 Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


¡$xÍ_- -_a __—__ mm _  R———— 
TABLA 45-5. ESTIMACIÓN DE LA EDAD GESTACIONAL MEDIANTE LA CIRCUNFERENCIA DE LA CABEZA 


CC (mm)* Edad gestacional (semanas)' CC (mm) Edad gestacional (semanas) 
80 13,4 225 24,5 
85 13,7 230 
90 14,0 235 
95 14,3 240 

100 14,7 245 
105 15,0 250 
110 15,3 255 
115 15,6 260 
120 16,0 265 
125 16,3 270 
130 16,6 275 
135 17,0 280 
140 17,3 285 
145 17,7 290 
150 18,1 295 
155 18,4 300 
160 18,8 305 
165 19,2 310 
170 19,6 315 
175 20,0 320 
180 20,4 325 
185 20,8 330 
190 21,3 335 
195 21,7 340 
200 22,2 345 
205 22,6 350 
210 23,1 355 
215 23,6 360 
220 24,0 


unferencia de la cabeza. 


"Valores tomados de Law RG, MacRae KD: Head circumference as an index of fetal age. J Ultrasound Med 1982:1:281-288, 


Las determinaciones ecográficas de las partes del cuerpo 
fetal son un método directo para evaluar el tamaño fetal. Se 
han publicado numerosas fórmulas para calcular el peso fe- 
tal a partir de una o más de las siguientes determinaciones 
corporales fetales: cabeza (DBP o CC), abdomen (DA o 
CA) y fémur (LE)"**, También se han utilizado otras de- 
terminaciones como la circunferencia del muslo”. Se han 
publicado incluso fórmulas que calculan el peso fetal con 
ecografía tridimensional (3-D)* y resonancia magnética 
(RM) 3-D*, 

La precisión de una fórmula de predicción del peso vie- 
ne determinada por su rendimiento en el grupo de fetos ex- 
plorados cerca del parto. Una medida importante del ren- 
dimiento de una fórmula es su intervalo de confianza al 
950%. Si éste es de +18%, por ejemplo, el peso calculado es- 
tará en el 18% del peso real en el 95% de los casos y el error 
será superior al 18% tan sólo en el 5% de los casos. Cuanto 
más estrecho sea el intervalo de confianza, más fiable es la 
fórmula. Numerosos estudios publicados aportan informa- 
ción que permite calcular esta medida de la precisión de una 
fórmula (tabla 45-8) 9 90.42:748, 


Conviene destacar los siguientes puntos: 


+ La precisión de las fórmulas de predicción del peso 
mejora cuando el número de regiones corporales 
medidas sube a tres y la máxima precisión se consigue 
cuando se realizan determinaciones en la cabeza, 
abdomen y fémur. La precisión no mejora si se añade 
la circunferencia del muslo como cuarta determinación 
ni tampoco por el uso de ecografía o RM 3-D. 

Incluso cuando se basa en determinaciones en la 
cabeza, abdomen y fémur, la predicción ecográfica 
del peso tiene un intervalo de confianza al 95% 
amplio de al menos +15%. Si se basa en el abdomen 
y la cabeza o el fémur el intervalo sube entre +16% y 
+180%. La precisión es considerablemente peor 
cuando sólo se emplea el abdomen. 

Se han estudiado diferentes factores para determinar 
su efecto en la precisión de la predicción del peso. 
Parece que la precisión es menor en fetos con un 
peso inferior a 1000 gramos que en fetos de mayor 
peso**, No obstante, en el resto del rango de peso al 
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TABLA 45-6. ESTIMACIÓN DE LA EDAD GESTACIONAL MEDIANTE LA LONGITUD DEL FÉMUR 
A — 


LF (mm)* Edad gestacional (semanas)' 
10 13,7 
1 13,9 
12 14,2 
13 14,4 
14 14,6 
15 14,9 
16 15,1 
17 15,4 
18 15,6 
19 15,9 
20 16,2 
21 16,4 
2 167 
23 17,0 
24 17,3 
25 176 
26 17,9 
27 18,2 
28 18,5 
29 18,8 
30 19,1 
31 19,4 
32 1977 
33 20,1 
34 20,4 
35 20,7 
36 21,1 
37 21,4 
38 21,8 
39 22,2 
40 22,5 
41 22,9 
42 23,3 
43 23,7 
44 24,1 


“LE longisud del fémur. 


LE (mm) Edad gestacional (semanas) 
45 24,5 
46 249 
47 25,3 
48 25,7 
49 26,2 
50 26,6 
51 27,0 
52 27,5 
53 28,0 
54 28,4 
55 28,9 
56 29,4 
57 29,9 
58 30,4 
59 30,9 
60 31,4 
61 31,9 
62 32,5 
63 33,0 
64 33,6 
65 34,1 
66 34,7 
67 35,3 
68 35,9 
69 36,5 
70 37,1 
71 37,7 
72 38,3 
73 39,0 
74 39,6 
75 40,3 
76 40,9 
7 41,6 

278 42,0 


*Tomado de Doubiler PM, Benson CB: Improved prediction of gestational age in the late third srimester. ] Ultrasound Med 1993:12:647-653. 


nacer la precisión es bastante constante "074, La 
predicción del peso es menos precisa en madres 
diabéticas que en las no diabéticas. En las diabéticas 
las fórmulas que emplean determinaciones en la 
cabeza, abdomen y fémur tienen un intervalo de 
confianza al 95% de +24%”, superior a +15% en la 
población general***, la presencia de 
oligohidramnios o polihidramnios no influye en la 
precisión”! La calidad de la ecografía puede 
afectar la precisión. En un estudio se ha observado 
cierta tendencia a una mayor precisión en las 
ecografías calificadas como «buenas» en comparación 
con las consideradas «malas» según la posibilidad de 
visualizar las referencias anatómicas, aunque la 
diferencia no fue estadísticamente significativa”. 


Método recomendado para el cálculo 
del peso fetal 


Hay que intentar obtener imágenes de las tres regiones ana- 
tómicas clave, es decir, la cabeza, el abdomen y el fémur, en los 
puntos anatómicos apropiados (tabla 45-9). Si pueden reali- 
zarse mediciones en las tres estructuras debe usarse la fórmu- 
la 1 para calcular el peso fetal. Esta fórmula debe aplicarse con 
el DBP corregido cuando se dispone del DOF y con el DBP 
normal cuando no se dispone del DOF Una alternativa, que 
consigue resultados más exactos aunque con mayor dificul- 
tad, sería utilizar la fórmula 1 cuando no se dispone del DOF 
y una fórmula que incluye el PC, el PA y la LF cuando se dis- 
ponde del DOE Si tan sólo se obtienen imágenes adecuadas 
del abdomen, de la cabeza o del fémur, hay que aplicar la 
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TABLA 45-7. MÉTODO DE ASIGNACIÓN DE LA EDAD GESTACIONAL MEDIANTE LA ECOGRAFÍA INICIAL 


Fase de embarazo Fundamento para la EG Tabla Precisión (semanas) * 

Primer trimestre 

Principio (5-6 semanas) Signos clave ecográficos 2 20,5 

Medio-tardío (6-13 semanas) LVN 3 20,5 

Segundo trimestre 

Si se puede medir el DOF DBP o CC 4y5 +1,2 (14-20 semanas) 
+1,9 (20-26 semanas) 

Si DOF no se puede medir el DOF. DBP o LF 4y6 +1,4 (14-20 semanas) 
+2,1-2,5 (20-26 semanas) 

Tercer trimestre 

se puede medir el DOF DBPe, CC o LF 4,5y6 +3,1-3,4 (26-32 semanas) 

13,5-3,8 (32-42 semanas) 

Si no se puede medir el DOF TE 6 +3,1 (26-32 semanas) 


3,5 (36-42 semanas) 


“Dos desviaciones estándar o intervalo de confianza al 95%, 


CC, circunferencia de la cabeza; DBP diámetro biparieral: DBPe, diámetro biparietal corregido; DOE diámetro occipitofrontal; LE. longitud femoral; 


LVN, longitud vértice-nalgas. 


A  --- ------EI[EKá-0-08283=3Pz=3E=3=AAx<<<<:A- II A KK <K2K2<2 


TABLA 45-8. PRECISIÓN DE LAS FÓRMULAS DE PREDICCIÓN DEL PESO FETAL 
A ln tt ei A IAS 


Parte(s) corporal(es) incluida(s) en la fórmula Fórmula" Intervalo de confianza al 95%' 

Abdomen Campbell** 117,1-23,8%7 
Higginborom'** 123,8% 
Hadlock” 
Vintzileos*? 

Cabeza y abdomen Warsof* 117,4-21,2595 
Shepard” +18,2-18,3* 
Thurneau” 119,89 
Jordaan* 125,8” 
Hadlock'” 218,2 
Hadlock*" 218,20 
Birmholz* ia 
Vintzileos** 121,2% 

Abdomen y fémur Hadlock” 116,4” 
Hadlock'" +16,0% 

Cabeza, abdomen y fémur Hadlock” +15,0-15,4” 
Hadlock'" +14,8-15,0% 
Vintzileos** 217,6 

Cabeza, abdomen, fémur y muslo Vintzileos* +15,6-17,8% 


(Kn ooo 


Primer autor y número de bibliografía del estudio en el que se presenta la formula. 


"Como dos desviaciones estándar del ervor relativo según el estudio(s) de referencia, a menos que se indique lo contrario. 
Basado en la proporción de casos en los que el peso estimado está en el 10% del peso real. 


fórmula 2 o la 3. Si no es posible medir el abdomen o no pue- 
de medirse la cabeza y el fémur, resulta imposible calcular el 
peso. Con el método expuesto en la tabla 45-9 puede conse- 
guirse una precisión de +15% al 18% en el cálculo del peso. 

Cuando se realiza una ecografía en el tercer trimestre hay 
que establecer los mejores cálculos de la edad gestacional y 
del poso fetal. La edad gestacional puede basarse en una eco- 
grafía previa, criterios clínicos para determinar la fecha o en 
las determinaciones actuales. El peso fetal se determina siem- 
pre según las determinaciones actuales. Hay que relacionar 


los dos valores entre sí para determinar si el feto tiene un 
tamaño apropiado para su edad. Esto se consigue con la ta- 
bla que proporciona los valores normales de peso fetal en 
función de la edad gestacional (tabla 45-10), algunos de los 
cuales están publicados 27, 

Por ejemplo, supongamos que se realiza una ecografía 
obstétrica y la edad gestacional estimada es de 34 sema- 
nas. Según la tabla 45-10 un peso de 2220 gramos corres- 
ponde al percentil 50 y un peso de 1670 gramos y de 
2880 gramos corresponde a los percentiles 10 y 90, respec- 
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TABLA 45-9. MÉTODO DE CÁLCULO DEL PESO 


FETAL 
Partes del cuerpo Fórmula utilizada 
observadas para calcular el peso 
Cabeza, abdomen y fémur 
DOF mensurable Fórmula 1, con el DBP corregido 
en lugar del DBP 
DOF no mensurable.— Fórmula 1 


Cabeza y abdomen 


DOF mensurable Fórmula 2, con el DBP corregido 


en lugar del DBP 
DOF no mensurable— Fórmula 2 
Abdomen y fémur —— Fórmula 3 
Fórmula 1 


Logi(PFE) = 1,4787 —0,003343 CA x LF + 0,001837 
DBP? + 0,0458 CA + 0,158 FL. 
Fórmula 2 


Logio(PFE) = 11134 + 0,05845 CA — 0,000604 CA? 
— 0,007365 DBP” + 0,00595 DBP x CA + 0,1694 DBP 


Fórmula 3 


Loga(PFE) 
CA x LF 


1,3598 + 0,051 CA + 0,1844 LF — 0,0037 


CA, circunferencia abdominal en cm: DBR diámetro biparietal en cm; 
DOE diámetro occipitofrontal en cm; LE longitud femoral en cm; PEE, peso 
fetal estimado en gramos. 

Tomado de Hadlock FR Harrist RB, Sharman RS, et al: Estimation 
of feral weighr with she use of head, body, and femur measurements 
A prospective study. Am J Obster Gynecol 1985:151:333-337. 


tivamente. Un peso corporal entre el percentil 10 y el 90 se 
considera por lo general apropiado para la edad gestacional. 
Cuando el peso calculado queda fuera de este intervalo hay 
que sospechar el diagnóstico de feto grande o pequeño para 
la edad gestacional. 

La ganancia de peso entre dos exploraciones ecográficas 
puede calcularse como la diferencia entre los dos pesos calcu- 
lados. La idoneidad de la ganancia de peso puede evaluarse 
comparando esta diferencia con la velocidad normal de cre- 
cimiento fetal establecida en función de la edad gestacional. 
Los datos de Brenner indican que la ganancia media de peso 
fetal por semana aumenta de forma progresiva hasta la se- 
mana 36 de la gestación, alcanzando un máximo de 220 gra- 
mos por semana”. Después de la semana 36 la velocidad de 
ganancia de peso disminuye lentamente en el feto normal. 
Cuanto mayor sea el tiempo transcurrido entre las ecogra- 
fías, más precisa es la estimación ecográfica de la ganancia 
de peso en el intervalo. Cuando se realizan dos ecografías se- 
paradas por una semana no es posible determinar con fiabi- 
lidad la ganancia de peso, por lo que no es útil calcular el 
peso estimado en el momento de la segunda ecografía. 

Cuando se han realizado varias exploraciones es posible 
representar gráficamente el crecimiento fetal mediante un 
trazado de tendencia o curva de crecimiento. Una forma de 
curva de crecimiento traza la edad gestacional frente al 


TABLA 45-10, PERCENTILES DE PESO FETAL EN 
EL TERCER TRIMESTRE 


Percentiles de peso (gramos) 
Edad gestacional (semanas) 10 50 90 


26 570 860 1320 
27 660 90 1470 
28 770 1150 1660 
29 890 1310 1890 
30 1030 1460 2100 
31 1180 1630 2290 
32 1310 1810 2500 
33 1480 2010 2690 
34 1670, 2220 2880 
35 1870 2430 3090 
36 2190 2650 3290 
37 2310 2870 3470 
38 2510 3030 3610 
39 2680 3170 3750 
40 2750 3280 3870 
41 2800 3360 3980 
42 2830 3410 4060 
43 2840 3420 4100 
44 2790 3390 4110 


Tomado de Doubiles PM, Benson CB, Nadel AS, Ringer SA: Improved 
birth rocight table for neonate developed from gestarions dated by early 
ultrasonography. J Ultrasound Med 1997:16:241-249. 


peso fetal calculado, con la curva para el feto superpuesta 
a las líneas que indican los percentiles 1, 10, 50, 90 y 99.(fi- 
gura 45-9A). Otra forma de representación traza el per- 
centil de peso calculado frente a la edad gestacional (fi- 
gura 45-9B). En este último formato la gráfica de un feto con 
crecimiento normal es una línea horizontal que indica el 
mantenimiento de un percentil de peso concreto a lo largo 
de la gestación. Una línea en pendiente descendiente indi- 
ca una velocidad de crecimiento inferior a lo normal y una 
con pendiente de subida indica un crecimiento acelerado, 

El cálculo de los percentiles de peso y el trazado de las 
curvas de crecimiento son más sencillos con ayuda de un 
programa informático para ecografía obstétrica que realiza 
estas tareas”. Otra posibilidad es utilizar una calculado- 
ra y realizar un trazado manual de los datos. 


ANOMALÍAS DEL CRECIMIENTO FETAL 


El feto grande 


El neonato (o feto) grande para la edad gestacional (GEG) 
se define como aquel cuyo peso es superior al percentil 90 
para la edad gestacional 2%, La macrosomía, un trastor- 
no relativamente infrecuente, se define por lo general cuan- 
do el peso es superior a 4000 gramos. En ocasiones se 
emplean otros límites de peso (4100 gramos, 4500 gra- 
mos)2%*, Esta alteración del crecimiento sucede con fre- 
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FIGURA 45-9, Curvas de crecimiento 
fetal. A. Trazado del peso fetal estimado (PFE) 
respecto a la edad gestacional, superpuesta en la 100 
curva de los percentiles 1, 10, 50, 90 y 99. El ] 
feto representado tiene un patrón de 90 
crecimiento normal con un peso fetal estimado 
entre el percentil 50 y 90 en cuatro ecografías. 807 
B. Percentil de peso fetal estimado frente a edad 
gestacional. 707 


m 

Percentil PFE 
3 
E 


cuencia distinta y se asocia a diferente morbilidad y morta- 
lidad en madres diabéticas en comparación con la pobla- 
ción general. Por este motivo analizamos estas dos poblaciones 
por separado. 


Población general 


El 10% de todos los nenonatos tiene un peso al nacer superior 
al percentil 90 para la edad gestacional y se consideran 
neonatos GEG. De todos los recién nacidos, el 8% al 10% 
presentan un peso al nacer superior a 4000 gramos, por lo 
que se consideran macrosómicos”%**, Los factores de ries- 
go de GEG y macrosomía son la obesidad materna, diabe- 
tes, antecedente de un neonato GEG previo, embarazo pro- 
longado (más de 40 semanas), ganancia de peso excesiva 
durante el embarazo, multiparidad y edad marerna avan- 
za dao 1264976, 

Los fetos grandes tienen una mayor incidencia de mor- 
bilidad y mortalidad perinatal, en gran medida por com- 
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plicaciones obstétricas. La distocia de hombros, fracturas, 
la parálisis facial y del plexo braquial son más frecuentes 
como consecuencia de un parto traumático””%”, La inci- 
dencia de asfixia perinatal, aspiración de meconio, hipo- 
glucemia neonatal y otras complicaciones metabólicas es 
significativamente mayor es estos embarazos 40, 

El método más directo para diagnosticar GEG y macro- 
somía es el uso del peso fetal calculado mediante determi- 
naciones ecográficas. Un peso estimado superior al percen- 
til 90 para la edad gestacional indica GEG y un peso estimado 
superior a 4000 gramos indica macrosomía. Aunque la es- 
timación del peso es menos precisa en los fetos de tamaño 
grande que en los de tamaño medio*”>* se ha demostra- 
do que este método es moderadamente bueno para el diag- 
nóstico de GEG y macrosomía. Presenta valores predicti- 
vos positivos hasta del 51% para GEG y del 67% para 
macrosomía. Otros parámetros ecográficos propuestos tie- 
nen menor sensibilidad y/o menor valor predictivo pos 
vo que el peso fetal estimado (véase tabla 45-11) 7.023, 


DA 
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o  —————— 
TABLA 45-11. CRITERIOS ECOGRÁFICOS DE GRANDE PARA LA EDAD GESTACIONAL (GEG) 
Y MACROSOMÍA EN LA POBLACIÓN GENERAL: CARACTERÍSTICAS DE RENDIMIENTO? 
AA AA 


(96) Valores predictivos (9)* 

Sensibilidad Especificidad Positivo Negativo 
Criterios para predecir GEG* 
DA/DBP alto* 46 79 19 %3 
LF/CA bajo*!?* 24-75 44-93 13-26 92-94 
VLA elevado”?7* 12-17 92-98 19-35 91 
Índice ponderal elevado**" 13-15 85-98 13-36 91-94 
PFE elevado*!?* 20-74 93-96 6-51 88-94 
Puntuación de crecimiento elevada”! 14 91 10 90 
VLA elevado y PEE alto”* 14 99 54 99 
Criterios para predecir macrosomía 
LF elevada” 24 96 52 88 
CA elevada”? 53 94 63 89 
PFE elevado*9717 11-65 89-96 38-67 83-91 
DBP elevado”? 29 98 71 92 


“Valores predictivos para Gl 


7 según el teorema de Bayes'” asumiendo una tasa de prevalencia de GEG del 10%, 


CA, circunferencia abdominal; DA, diámetro abdominal; DBR. diámetro biparietal: LE. longitud femoral: PFE, peso fetal estimado; VLA, volumen de liquido 


amniótico. 


"Tomado de Doubiler PM, Benson CB: Fetal growth disturbances. Semin Roentgenol 1990:25:309-316 


Madres diabéticas 


Los fetos de madres insulín-dependientes y con diabetes ges- 
racional están expuestos a una concentración alta de gluco- 
sa durante el embarazo y, como consecuencia, producen ex- 
cesiva insulina. Esto provoca un crecimiento excesivo del 
tronco y de los órganos abdominales fetales mientras la ca- 
beza y el encéfalo crecen a una velocidad normal**. Por 
tanto, estos fetos tienen tendencia a presentar diferentes pro- 
porciones corporales que los de madres no diabéticas. Las de- 
terminaciones ecográficas en fetos de madres diabéticas 
demuestran un crecimiento acelerado del tórax y abdomen 
fetal que comienza entre la semana 28 y 32 de la gesta- 
ción 26581, 

El GEG afecta al 25% al 42% y la macrosomía al 10% 
al 50% de los hijos de madres diabéticas**%, Hasta el 
12% pesan más de 4500 gramos al nacer. Las complicacio- 
nes perinatales son más frecuentes en los hijos de madres 
diabéticas que en los de madres no diabéticas**7971:538%, Por 
ejemplo, la distocia de hombros afecta al 31% de los fetos 
macrosómicos de madres diabéticas y a tan sólo el 3% al 
10% de los fetos macrosómicos de madres no diabéticas”””. 

Se han propuesto muchos parámetros ecográficos como 
diferentes determinaciones, fórmulas y proporciones para 
el diagnóstico de GEG y macrosomía en la madre diabéti- 
ca (tabla 45-12)700575828585%7. Como grupo tienen mayor 
sensibilidad y valor predictivo positivo que los criterios eco- 
gráficos en la población general, en parte por la mayor pre- 
valencia de fetos grandes en madres diabéticas. 

Igual que en la población general, el método más di- 
recto para el diagnóstico de GEG y macrosomía en fetos 
de madres diabéticas es el peso fetal calculado con eco- 


grafía?9758588, Un feto cuyo peso estimado está por enci- 
ma del percentil 90 para la edad gestacional tiene una pro- 
babilidad del 74% de ser GEG en comparación con el 
19% si el peso estimado es inferior al percentil 90%. Un 
peso estimado superior a 4000 gramos se asocia a una pro- 
babilidad del 77% de macrosomía y un peso superior a 
4500 gramos se asocia a una probabilidad de macrosomía 
del 86%. La probabilidad de macrosomía es de tan sólo el 
16% cuando el peso estimado es menor de 4000 gramos”. 
Si se admite que el parto vaginal está contraindicado en el 
caso de feto macrosómico de madre diabética hay que te- 
ner en cuenta el peso fetal estimado cuando se decide la 
vía del parto. 


Crecimiento intrauterino retardado (CIR) 


El retraso del crecimiento intrauterino (CIR) es un trastor- 
no del crecimiento fetal que se define por lo general cuan- 
do el peso es menor al percentil 10 para la edad gestacio- 
nal99%, Este trastorno se denomina en ocasiones pequeño 
para la edad gestacional (PEG). La mayoría de los casos de 
retraso del crecimiento están causados por insuficiencia pla- 
centaria, bien primaria o secundaria a una etiología mater- 
na como hipertensión, enfermedad del colágeno vascular, 
malnutrición o drogadicción. El CIR puede estar provoc: 
da también por una anomalía cromosómica (p. ej., triso- 
mía 18) o infección intrauterina (p. ej., citomegalovirus) 
(tabla 45-13)09%%, 

En muchos casos no se puede determinar en el período 
neonatal la causa específica de CIR. Como grupo y con in- 
dependencia de la etiología, los fetos con retraso del creci- 
miento tienen mal pronóstico, con aumento de la morbili- 
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TABLA 45-12. CRITERIOS ECOGRÁFICOS DE GRANDE PARA LA EDAD GESTACIONAL (GEG) 
Y MACROSOMÍA EN MADRES DIABÉTICAS: CARACTERÍSTICAS DE RENDIMIENTO? 


(06) Valores predictivos (%) 

Sensibilidad Especificidad Positivo Negativo 
Criterios para predecir GEG* 
CC elevada” 50 80 64 70 
DA/DBP alto* 83 60 71 75 
PFE alto! 78 78 74 81 
DBP alto'? 13 86 75 57 
CA elevada 9834 71-88 81-85 56-78 81-96 
Crecimiento CA elevado” 84 85 79 89 
LF/CA bajo** 58-79 75-80 68-83 75-76 
PFE alto y CA elevada? 2 71 89 89 
Criterios para predecir macrosomía 
CA elevada”? 84 78 41 96 
LF/CA baja” 48-64 60-74 36-42 80-83 
DT/DBP elevado” 87 72 61 92 
PEE alto*” 48 95 77 84 


KE —ooQ_—O RIO A AÁEAE AX[X]X]X]XAXKXÁ 


* Valores predictivos para GEG según el teorema de Bayes"". 


, asumiendo una tasa de prevalencia de GEG del 10%, 


CA, circunferencia abdominal; CC, circunferencia cefálica; DBR. diámetro biparietal: DT; diámetro torácico; GEG, grande para la edad gestacional: 


LE lomgitud femoral; PEE, peso fetal estimado. 


"Tomado de Doubilet PM, Benson CB: Fetal growth disturbances. Semin Roentgenol 1990:25:309-316,. 


dad y mortalidad perinatal. Su tasa de mortalidad es 4 a 8 ve- 
ces superior a la de los fetos sin CIR%%. La mitad de los 
neonatos con retraso del crecimiento supervivientes presen- 
ta morbilidad grave a corto o largo plazo, como neumonía 
por aspiración de meconio y trastornos metabólicos 99499, 

El CIR puede ser simétrica o asimétrica. Los fetos con 
retraso del crecimiento simétrica presentan un tamaño pro- 
porcionalmente reducido, mientras que en el CIR asimé- 
trica el abdomen fetal es desproporcionadamente pequeño 
respecto a la cabeza y extremidades. No obstante, existe una 
superposición considerable entre estos dos grupos, por lo 
que es probable que esta diferenciación carezca de utilidad 
clínica”. 

Se han propuesto numerosos parámetros ecográficos de 
ecografía convencional y Doppler para el diagnóstico pre- 
natal de CIR?-"%, Para que tenga utilidad clínica para el 
diagnóstico, el criterio debe detectar una proporción sus- 
tancial de casos de retraso del crecimiento (es decir, su sen- 
sibilidad debe ser alta) y un resultado positivo debe acom- 
pañarse de una elevada probabilidad de CIR (es decir, un 
valor predictivo positivo alto). De forma similar, para que re- 
sulte útil para descartar CIR, el criterio debe tener una es- 
pecificidad elevada y un alto valor predictivo negativo”. 

En la tabla 45-14 se recogen las características de rendi- 
miento de los criterios ecográficos convencionales para CIR, 
en orden creciente de valor predictivo positivo”. El mejor 
criterio es la proporción CC/CA, con un valor predictivo 
positivo del 62%. Hay que recordar que incluso cuando 
se basa en este criterio, no es posible diagnosticar una CIR con 
fiabilidad porque más de un tercio (38%) de los fetos con 
una proporción CC/CA anormal no presenta retraso del cre- 


cimiento. Otros parámetros tienen un valor predictivo posi- 
tivo menor, con siete de los nueve parámetros enumerados 
con un valor predictivo positivo menor del 50%. 

La ecografía Doppler se generalizó para uso clínico a me- 
diados de la década de 1980. Los primeros estudios evalua- 
ron el uso de la ecografía Doppler para el diagnóstico de 
CIR. En concreto, se empleó para evaluar el flujo sanguíneo 
en la circulación fetoplacentaria o uteroplacentaria, ambas 
fundamentales para la nutrición y oxigenación fetal, para 
determinar si los criterios Doppler eran útiles para predecir 
la retraso del crecimiento fetal. Sin embargo, se vio que es- 
tos criterios eran malos predictores de el CIR'9102:0, 

No obstante, estudios Doppler más recientes han de- 
mostrado que podría ser útil para determinar el pronóstico 
de los fetos con CIR'%*1%, En los fetos con retraso del cre- 
cimiento, la presencia de flujo diastólico inverso en la ar- 
teria umbilical supone un pronóstico grave y la ausencia de 
flujo diastólico o una proporción sistólica/diastólica ele- 
vada se asocian a un mal pronóstico, con un aumento de la 
probabilidad de sufrimiento fetal durante el parto, ingreso 
en la unidad de cuidados intensivos y mortalidad perina- 
rapo5109-116, 

Aunque no hay un criterio singular que permita el diag 
nóstico fiable de CIR, sí existen tres parámetros clave'' 
que pueden emplearse en combinación para establecer el 
diagnóstico con mayor certeza: 1) peso fetal estimado, 2) 
volumen de líquido amniótico y 3) estado de la tensión ar- 
terial materna (normal o hipertensión). Otros parámetros 
propuestos para el diagnóstico de CIR pueden ignorarse 
sin riesgo porque no aportan información relevante!!54'9, 
Los tres parámetros clave pueden combinarse en una pun- 
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TABLA 45-13. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL CRECIMIENTO INTRAUTERINO RETARDADO 
HU a ————= 


Factores fetales Factores placentarios 


Factores maternos 


A a E 


Anomalías cromosómicas Invasión trofoblástica anormal 
Trisomías 13, 18, 21 
Monosomías (45,XO) 
Delecciones 

Disomía uniparental 
Mosaicismo placentario limitado 
Malformaciones congénitas 
Ausencia de páncreas fetal 
Anencefalia 

Hernia diafragmática 

Onfalocele 

Gastrosquisis 

Agenesia/displasia renal 
Malformaciones múltiples 
Gestaciones múltiples 
Gemelos monocoriónicos 

Un feto con malformaciones 
Transfusión feto-fetal 

Gemelos discordantes 


Tripletes 


Placenta previa 
Placenta circunvalada 
Corioangiomas 


Reproducido con autorización de Lin CC, Santolay 
Obstet Gynecol 1998;92:1044-1055. 


tuación o tabla CIR para un diagnóstico o exclusión fiable 
de retraso del crecimiento en la mayoría de los casos (ta- 
bla 45-15)'1715, La tabla presenta dos valores para cada 
edad gestacional, volumen de líquido amniótico (valorado 
de forma subjetiva) y tensión arterial materna. Cuando el 
peso estimado del feto es inferior al menor valor puede 
diagnosticarse CIR con fiabilidad. Si el peso estimado es 
superior al mayor valor puede descartarse una retraso del cre- 
cimiento casi con toda certeza. Un peso estimado entre es- 
tos dos valores es indeterminado para el CIR. 

Cuando es posible establecer con precisión la edad ges- 
tacional mediante una ecografía antes de la semana 20 se 


Infartos placentarios múltiples (placenta previa crónica) 
Anomalías vasculares umbilico-placentarias 
Inserción anormal del cordón (inserción velamentosa) 


-Forgas J: Current concepts offeral growth restriction: Part 1. Ca 


Genéticos/constitucionales 

Nutrición/malnutrición 

Enfermedad inflamatoria intestinal 

Derivación ilcoyeyunal 

Pancreatitis crónica 

Bajo peso preembarazo 

Escasa ganancia de peso durante el 
embarazo, segundo y tercer trimestres 

Hipóxico 

Neumopatía grave 

Cardiopatía cianótica 

Anemia de células falciformes 

Vascular 

Hipertensión crónica 

Preeclampsia 

Enfermedad del colágeno vascular 

Diabetes mellitus tipo 1 

Renal 

Glomerulonefritis 

Nefritis lipoide 

Nefroesclerosis arteriolar 

“Trasplante renal 

Anticuerpos antifosfolípidos 

Ambiente y fármacos 

Elevada altitud 

“Tensión emocional 

Sobrecarga física 

Consumo de cigarrillos 

Abuso del alcohol 

Drogadicción (heroína, cocaína) 

Medicamentos 

Antimetabolitos 

Antiepilépticos 

Anticoagulantes 

Antecedente obstétrico negativo 

Mortinatos previos 

Abortos recurrentes 

Nacimiento previo de hijo con 
retraso del crecimiento 

Parto pretérmino previo 


von, and pathophysiology. 


 classi 


aplica una regla sencilla, utilizando sólo el menor valor en 
la columna apropiada. Puede diagnosticarse CIR si el peso 
fetal estimado es menor de esta cifra y puede descartarse si 
el peso estimado es mayor de esta misma cifra. 

Para ilustrar el uso de esta tabla para el diagnóstico de CIR 
veamos un caso en el que la edad gestacional es de 34 sema- 
nas (basada en una ecografía a las 24 semanas), con oli- 
gohidramnios moderado y madre normotensa. Según la ta- 
bla 45-15, si el peso fetal estimado es menor de 1853 gramos 
puede diagnosticarse CIR con fiabilidad y si es superior a 
2177 gramos puede descartarse una CIR. Un peso estima- 
do entre estos dos extremos es indeterminado para CIR. Si 
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TABLA 45-14. CRITERIOS ECOGRÁFICOS CONVENCIONALES DE RESTRICCIÓN DEL CRECIMIENTO 
INTRAUTERINO RETARDADO (CIR): CARACTERÍSTICAS DE RENDIMIENTO 


(%) 

Criterio! Sensibilidad 
Grado placentario avanzado 62 
LF/CA elevada 34-49 
VIUT bajo 57-80 
DBP escaso 24-88 
DBP bajo y grado placentario avanzado 59 
Velocidad lenta de crecimiento DBP 75 

PFE bajo 89 
VLA disminuido 24 
CC/CA elevada 82 


*Según el teorema de Bayes”. 


, asumiendo una tasa de prevalencia de CIR del 10%. 
e da un rango de valores para un criterio cuando diferentes estudios aplican dicho criterio en dos o más formas. 
CCICA, proporción circunferencia cefilicalcircumferencia abdominal: DBP. diámetro biparietal: LE/CA, proporción longitud femorallcircunferencia abdominal; 


Valores predictivos (%)* 
Especificidad Positivo Negativo 
64 16 9% 
78-83 18-20 92-93 
7276 21-24 92-97 
62-94 21-44 92-98 
86 32 95 
84 35 97 
88 45 99 
98 55 92 
94 62 98 


PEE, peso fetal estimado; VIUT; volumen intrauterino total; VLA, volumen de líquido amniótico. 


Tomado de Benson CB, Doubiler PM, Saltzman DH: 
1986: 160:415-417. 


Intrauterine grow retardarion: Predicrive value of ultrasound criteria for antenatal diagnosis. Radiology 
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"ABLA 45-15. VALORES CRÍTICOS* DEL PESO FETAL ESTIMADO (EN GRAMOS) PARA DIAGNOSTICAR 


O DESCARTAR RETRASO DEL CRECIMIENTO 
A + — 


Estado de la tensión arterial materna y volumen de líquido amniótico 


'TA NI TA NI TA NI 

EG NI/Poli Oligo L-M— Oligo grave 
516-660 646-826 743-950 
597-761 745-949 855-1090 
693-877 859-1087 982-1244 
803-1008 988-1239 1124-1410 
931-1155 1132-1405 1281-1589 
1075-1317 1293-1584 1452-1779 
1235-1493 1468-1774 1635-1976 
1411-1682 1656-1973 1830-2180 
1600-1880 1853-2177 2031-2386 
1798-2083 2055-2382 2236-2590 
1997-2285 2257-2583 2437-2789 
2192-2479 2452-2774 2631-2976 
2371-2658 2631-2949 2807-3147 
2526-2812 2785-3101 2961-3296 
2645-2933 2906-3223 3083-3419 
2717-3013 2985-3310 3166-3511 
2736-3045 3016-3356 3205-3567 


Para cada par, un peso estimado menor que el valor inferior permite un diagnóstico fable de CIR (valor predictivo posi 


HTA HTA 

HTA N/Poli— OligoL-M  Oligo grave 
610-780 763-976 878-1123 
704-898 878-1119 1009-1285 
813-1030 1008-1276 1153-1460 
937-1176 1152-1446 1312-1646 
1078-1337 1311-1627 1483-1840 
1234-1512 1484-1819 1667-2042 
1405-1698 1670-2018 1860-2248 
1590-1895 1865-2223 2061-2456 
1785-2098 2067-2429 2266-2662 
1987-2302 2272-2633 2471-2863 
2189-2504 2474-2830 2671-3056 
2383-2696 2666-3016 2861-3236 
2563-2872 2843-3186 3034-3400 
2717-3025 2996-3335 3185-3545 
2838-3147 3118-3458 3307-3668 
2915-3232 3202-3551 3396-3766 
2942-3274 3243-3609 3447-3836 


6). stimado mayor que 


el valor superior descarta virrualmente CIR (valor predictivo negativo, 9796). Un peso estimado entre los dos valores es indeterminado para CIR (probabilidad de 


CIR, 13%). 


1990:177:499-502. 


la edad gestacional de 34 semanas está basada en una eco- 
grafía a las 12 semanas, hablamos de CIR si el peso estima- 
do es inferior de 1853 gramos y la descartamos si el peso es- 
timado es superior a 1853 gramos. Esta tabla es una 
herramienta útil y fiable para el diagnóstico prenatal de CIR. 
Cuando se diagnostica una retraso del crecimiento, la eva- 


rlad gestacional: HTA, hipertensión: L-M, leve a moderado; NI, líquido normal: Oligo, oligohidramnios; Poli, polibidramnios; TA NL tensión arterial normal 
mado de Benson CB, Belville JS, Lentini JE. er al: Diagnosis of intrauterine growth retardation using multiple parameters: A prospective study. Radiology 


luación adicional con velocimetría Doppler ayuda a deter- 
minar el pronóstico'””. 

Cuando se ha diagnosticado CIR hay que intentar de- 
terminar la causa mediante evaluación de la madre y del 
feto. La evaluación materna debe consistir en exploración 
física y análisis de sangre para descartar hipertensión, ne- 


A 
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fropatía y otros trastornos maternos que pueden producir 
CIR. La evaluación fetal comienza por una ecografía meti- 
culosa en busca de hallazgos indicativos de una etiología vi- 
ral o cromosómica (p. ej, holoprosencefalia, manos cerra- 
das, pie en mecedora o calcificaciones intracraneales). Si 
existe alguno de estos hallazgos la amniocentesis o la mues- 
tra de sangre umbilical permite confirmar el diagnóstico de 
anomalía cromosómica. Estas técnicas permiten también el 
diagnóstico de una etiología viral de el CIR en algunos ca- 
sos, 

Los fetos con retraso del crecimiento sin una enfer- 
medad mortal como las trisomías 13 o 18 deben moni- 
torizarse con atención durante el resto del embarazo, La 
monitorización se realiza por lo general a intervalos se- 
manales o dos veces por semana. Los parámetros ecográ- 
ficos que deben vigilarse son el volumen de líquido am- 
niótico, puntuación del perfil biofísico, percentil del peso 
fetal estimado y Doppler de la arteria umbilical. Una evo- 
lución desfavorable en uno o más de estos parámetros 
debe hacernos pensar que sería conveniente adelantar el 
parto. 
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PUNTUACIÓN DEL PERFIL BIOFÍSICO 
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Esquema del capítulo 
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perfil biofísico PERFIL BIOFÍSICO 
Aplicación práctica 


Lia puntuación del perfil biofísico (PPB) es el instru- 
mento central de muchos sistemas de evaluación fetal, di- 
señada para detectar problemas fetales en numerosas cir- 
cunstancias de alto riesgo. La puntuación del perfil biofísico 
se ha aplicado a embarazos con riesgo de asfixia fetal durante 
más de dos décadas y los resultados que presentamos repre- 
sentan un sistema maduro con muchos niveles de evalua- 
ción. Al mismo tiempo se han introducido numerosos cam- 
bios recientes en la evaluación fetal: diferentes aplicaciones, 
refinamientos técnicos, correlación con mediciones del pro- 
nóstico a largo plazo, comparaciones con otros métodos e in- 
tegración en pruebas fetales multisistémicas. 

Dado que la PPB está basada en la ecografía, el impacto 
sobre la asistencia perinatal se extiende más allá de los lími- 
tes de una simple puntuación. Con cinco conductas fetales 
para evaluar el estado fetal, la PPB puede beneficiarse de 
combinaciones con otros métodos como biometría, estudio 
anatómico, velocimetría Doppler y otras observaciones, to- 
das ellas durante la misma exploración ecográfica. Por tan- 
to, parece claro que el ecografista tiene una función funda- 
mental para optimizar esta herramienta de evaluación fetal. 

La puntuación del perfil biofísico aprovecha el patrón cí- 
dlico diferente y los distintos períodos de tiempo de sus com- 
ponentes para evitar los errores de una prueba con variable 
simple. Se obtiene una evaluación muy fiable del estado fetal 
con numerosas correlaciones fisiológicas y artículos basados 


en el pronóstico disponibles en la actualidad. Esta fiabilidad 
permite un tratamiento conservador seguro cuando la prue- 
ba es normal, lo que a menudo aporta un tiempo adicional 
valioso para la maduración fetal. Pueden evitarse los efectos 
colaterales de una intervención innecesaria y la intervención 
directa con certeza cuando la prueba es anormal permite el par- 
to en el momento oportuno de neonatos en las mejores con- 
diciones posibles. Integrado con la evaluación materna de alto 
riesgo el protocolo de tratamiento PPB ha logrado numero- 
sos impactos positivos en la mortalidad perinatal, morbilidad 
neonatal y pronóstico a largo plazo. 


ACTIVIDADES BIOFÍSICAS FETALES 
Patrones normales de conducta fetal 


En cualquier gestación el feto humano tiene un abanico am- 
plio de conductas (tabla 46-1). Éstas comprenden funcio- 
nes basales, como la regulación de la frecuencia cardíaca, re- 
gulación de la tensión arterial, del fujo sanguíneo renal y 
otras, que varían de forma independiente y presentan tam- 
bién varios patrones interrelacionados. Desde el punto de 
vista experimental sabemos que las respuestas sensitivas, 
como el gusto, dolor y las respuestas a los cambios de luz y 
temperatura, son percibidas por el feto humano. Dawes ini- 
ció nuestro estudio de la conducta fetal con observaciones 
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TABLA 46-1. VARIANTES DEL COMPORTAMIENTO 
FETAL 


Funciones basales 

Equilibrio fisiológico 

Respuestas ambientales 

Cambios adaptativos 

Crecimiento y maduración 
Funciones no esenciales 

Producción de orina 

Digestión 

Respiración fetal, hipo 

Movimientos corporales generales 
Grosero tronco/miembro 

Control movimiento fino 
Estiramiento, volteo, vaivén 
Actividad relacionada con el estado 
Abrir la boca 

Movimientos oculares rápidos 
Frecuencia cardíaca: acoplamiento con el SNC: 
Conducta cíclica 

Circadiana 

Reposo/actividad 

Estados de conducta 

Conducta de respuesta 
Estremecimiento acústico 

Respiración de glucosa 

Ajuste a la posición materna 
Conducta intencionada 

Chupar, escupir, bostezar, tragar, suspirar, gemir, llorar(?), 
jugar con la mano, jugar con la lengua 


Estado mental aprendizaje/adaptativo 


iniciales sobre los movimientos respiratorios fetales (MRF)'. 
Éstos comienzan con contracciones diafragmáticas (hipo) 
al principio de la gestación, que pasan a ser MRE rítmicos 
que ocupan el 40% del tiempo en el feto maduro”, Los mo- 
vimientos respiratorios fetales son sensibles a la concentra- 
ción de glucosa materna, ritmos diurnos y gestación avan- 
zada y son muy sensibles a la concentración de oxígeno 
feral**. La abolición de los MRE por la hipoxemia fue una 
de las primeras correlaciones entre conducta fetal y estado 
fetal”. Los movimientos corporales fetales van desde activi- 
dades motoras groseras como movimiento del cuerpo, los 
miembros o generalizado hasta actividades de movimiento 
delicado como movimientos oculares, ajustes leves de posi 
ción y actividad aparentemente intencionada como coger, 
chupar, tragar y respuestas a estímulos externos. 
Conforme la gestación avanza estas conductas son más 
organizadas. Al final del primer trimestre la bradicardia ob- 
servada a menudo durante el movimiento embrionario tem- 
prano desaparece y se distancian los períodos de actividad fe- 
tal”. Hacia el momento de la revisión de la anatomía fetal 


en el segundo trimestre (18 a 20 semanas) son visibles casi 
todas las actividades del fero a término”. En la mayoría de 
los fetos en este momento la actividad es mayor al final de la 
tarde, en paralelo con las variaciones diurnas de las funcio- 
nes basales como la regulación del lujo sanguíneo evalua- 
da mediante ecografía Doppler”*. 

Hacia la semana 30 de la gestación pueden observarse pa- 
trones de conducta reproducibles en la mayoría de los fetos. 
Existen períodos reconocibles de elevada actividad, que 
alternan con períodos limitados de actividad reducida o 
ausente de forma repetitiva en todos los fetos normales. Se 
observa un acoplamiento específico de conductas durante es- 
tos ciclos generales de reposo/actividad””*'. Por ejemplo, las 
aceleraciones de la frecuencia cardíaca fetal están acopladas a 
los movimientos fetales (MF), lo que supone el fundamento 
para la prueba sin estrés (PSE)'!-?, Este acoplamiento es uni- 
versalmente aparente al comienzo del tercer trimestre y se 
hace más fiable conforme se acerca el parto en el feto normal. 

El estudio sistemático de estas conductas ha dado lugar al 
concepto de estado de conducta fetal”!*'*, El estado 1F se 
caracteriza por un patrón EEG de baja frecuencia y alto vol- 
taje en el cerebro fetal, movimientos infrecuentes, MRE es- 
porádicos aislados y una frecuencia cardíaca fetal que es casi pla- 
na en su ausencia de variabilidad y ausencia de acoplamiento 
a ME Para el observador inexperto, esta ausencia casi total de 
actividad fetal hace sospechar que el feto se encuentra en coma. 
En el feto a término estos estados de calma pueden durar más 
de una hora, pero es típico que aparezcan una o dos veces cada 
hora durante un período de 20 minutos””. 

Alternando con el sueño tranquilo se produce el estado 
fetal 2F, descrito como sueño activo. Los patrones electro- 
encefelográficos siguen siendo típicos del sueño, pero este es* 
tado fetal se caracteriza por la actividad frecuente, con pe- 
ríodos de MRE, cambios en el tono y la postura, e incluso la 
presencia de movimientos intencionados. Al acercarse al fi- 
nal del embarazo, el infrecuente estado 4F puede ocupar has- 
ta el 10% del día. El feto a término 4F parece estar despier- 
ro. Existen períodos prolongados de elevación de la frecuencia 
cardíaca fetal, MF muy activos casi continuos, descargas fre- 
cuentes de respiración fetal profunda y muchas combinacio- 
nes de conducta que las madres pueden reconocer en la pan- 
talla del aparato de ecografía como bostezo, llanto, chupado 
del pulgar y otros. Es necesario estar atentos a estos estados de 
conducta fetal y a su alternancia en fetos normales para uti- 
lizar métodos de evaluación fetal basados en la ecografía. 


Adaptación a la asfixia 


En el embarazo normal el suministro de oxígeno al feto dis- 
minuye progresivamente al avanzar la edad gestacional y de 
forma más pronunciada durante el parto. Por esta razón, la 
adaptación a las reducciones de oxígeno es un reto continuo 
para todo feto. Las respuestas metabólicas, metabolismo ce- 
rebral anaerobio y los cambios reflejos en la frecuencia car- 
díaca fetal son respuestas al ambiente pobre en oxígeno peculiar 
del feto. Enfrentado a este descenso de oxígeno, un niño o 
un adulto simplemente respira más profundamente, pero el 
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feto no puede. Dado que el fero no controla la entrega de oxí- 
geno a la placenta, las respuestas fetales a la asfixia son siem- 
pre conservadoras '*. Estas respuestas están muy individuali- 
zadas y varían en extensión, duración, cronicidad y frecuencia 
de la asfixia!”*, Las reducciones transitorias de la oxigena- 
ción pueden deberse a cambios de posición, contracciones 
uterinas y consumo de cigarrillos y se superponen al descen- 
so gradual de la disponibilidad de oxígeno conforme dismi- 
nuye la función placentaria al final del embarazo. La exposi- 
ción de las respuestas fetales a la asfixia debe entenderse como 
un modelo más que como un esquema rígido debido a la in- 
teracción de todos estos factores con la complejidad adicio- 
nal de los problemas agudos superpuestos a problemas crónicos. 
Con esta idea en la mente, las respuestas fetales a un suministro 
placentario inadecuado pueden agruparse como sigue. 
Obtener más oxígeno. Estos pasos tienen una capacidad 
limitada y consisten en aumentar la concentración de he- 
moglobina con el tiempo, aumento de la frecuencia cardíaca 
basal, mejora de la eficiencia cardíaca y aumento de la ex- 
tracción de oxígeno!**”. Los fetos normales durante el par- 
to y los fetos con restricción moderada del crecimiento in- 
trauterino (CIR) pueden utilizar estos mecanismos para 
aumentar hasta un 15% el oxígeno disponible”, 

Uso diferencial del oxígeno. La integración de las respues- 
tas hemodinámicas y respiratorias supone que la redistribu- 
ción del flujo sanguíneo hacia los órganos esenciales (cere- 
bro, corazón, placenta y glándulas suprarrenales) mantiene 
las funciones vitales sin dañar al propio organismo”. Un flu- 
jo reducido en los lechos vasculares no esenciales (mesentéri- 
co, renal y extremidades) no produce un impacto aparente a 
corto plazo, pero contribuye al crecimiento asimétrico y a po- 
sibles complicaciones neonatales (enterocolitis necrosante, 
función renal anormal, disminución de la masa muscular, res- 
pectivamente) cuando el CIR es más pronunciada”. Esta re- 
distribución del flujo sanguíneo produce patrones Doppler 
característicos identificables en el fero comprometido”. 
Usar menos oxígeno. Enfrentado a reducciones críticas en 
el suministro de oxígeno, bien de forma aguda o como con- 
secuencia de un deterioro crónico, el feto reduce finalmen- 
te la utilización de oxígeno”'. La mayoría de estas respuestas, 
que pueden reducir en un 15% a un 20% o más la utiliza- 
ción de oxígeno, son de naturaleza refleja y pueden acti- 
varse y desactivarse rápidamente”. La reducción de la ac- 
tividad puede ser leve al principio y consiste simplemente en 
una prolongación de los períodos de inactividad, con perío- 
dos de conducta normal intercalados”*. Por último, el feto muy 
comprometido presenta escasos movimientos fetales evi- 


dentes, ningún movimiento respiratorio en absoluto, una re- 
ducción notable del tono muscular, oligohidramnios y un 
patrón de frecuencia cardíaca fetal permanentemente no 


reactivo e incluso desacelerativo 


Conducta fetal y estado fetal 


Los patrones de conducta fetal reflejan las circunstancias fe- 
tales subyacentes. Estos principios pueden resumirse como 


+ La demostración ecográfica de una actividad fetal 
normal es muy predictiva de un sistema nervioso 
central fetal intacto bien oxigenado. 

+ El cese completo y prolongado de toda conducta 
fetal es muy sospechoso de compromiso fetal 
grave/terminal. 

+ La distinción entre un feto normal en sueño 
tranquilo de un feto con asfixia puede precisar la 
observación de una variedad de actividades fetales 
durante un período más amplio de tiempo. 

+ Pueden ser necesarias varias variables para evaluar los 
numerosos factores relacionados de compromiso fetal 
y la secuencia variable de la actividad fetal normal. 

+ Para identificar los patrones de asfixia crónica son 
necesarias conductas fetales con períodos de tiempo 
más prolongado. 


Los dos últimos puntos merecen cierto énfasis. En las ma- 
dres con enfermedad vascular el suministro de oxígeno y 
nutrientes al lecho placentario puede estar disminuido, por lo 
que los signos de función placentaria en la madre y el feto 
mediante ecografía Doppler son un complemento valioso”, 
En la diabética mal controlada la evaluación de polihidram- 
nios, depósito de grasa fetal y proporciones corporales anor- 
males que producen traumatismo durante el parto son con- 
sideraciones adicionales relevantes”. Del mismo modo, en 
caso de compromiso crónico es posible que las conductas fe- 
tales a corto plazo no cambien, pero el crecimiento, las adap- 
taciones del flujo sanguíneo y la regulación del volumen de 
líquido amniótico pueden proporcionar información impor- 
tante, Debido a que la orina y el líquido pulmonar fetal son 
las fuentes principales de líquido amniótico después de la se- 
mana 14 a 16, un descenso en la producción de estos líqui- 
dos provoca una reducción del volumen de líquido amnióti- 
co, que finalmente conduce a oligohidramnios””. Por tanto, 
la estimación del volumen de líquido amniótico sirve como 
marcador de asfixia fetal intermitente repetitiva si es escaso y 
como marcador indirecto muy valioso de salud fetal en el pe- 
ríodo medio del embarazo si es normal”. Un feto con oli- 
gohidramnios con riñones y vejiga de aspecto normal y sin 
rotura de membranas debe tratarse como si tuviera asfixia cró- 
nica hasta que no se demuestre lo contrario. En un estudio 
prospectivo este principio demostró su eficacia clínica cuan- 
do el oligohidramnios era una indicación para el parto”. 


Factores distintos de la asfixia 


Gran parte del esfuerzo de monitorización fetal se concen- 
tra en el riesgo de lesión por asfixia. Sin embargo, no es la 
única manera en la que el feto puede verse comprometido. 
Los sistemas de evaluación fetal que están basados en la eva- 
luación ecográfica en tiempo real valoran otros muchos 
factores de bienestar fetal. La aplicación estricta de una u 
otra prueba fetal, ignorando el resto de la información dis- 
ponible presente en una exploración ecográfica, limita de 
forma poco razonable e innecesaria lo que podemos apren- 
der sobre el feto. 
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FIGURA 46-1. Presentación del cordón 
potencialmente mortal. Ecografía sagital en la línea media 
justo por encima de la sínfisis materna casi a término en la que se 
ve un borramiento cervical notable con forma de embudo del 
segmento inferior en una madre asintomática. Los al 
cordón causan del 10% al 20% de la mortalidad perinatal en fetos 
con peso superior a 1000 gramos. 


ccidentes del 


La detección por azar de trastornos sin una sospecha clí- 


nica es una ventaja real del uso de la ecografía para la evalus 
ción fetal. Por ejemplo, puede sospecharse diabetes gestacio- 
nal, detectarse trastornos del crecimiento fetal y descubrir una 
hidropesía no inmunológica. La detección antes del parto de 
anomalías fetales graves, que podría tener un efecto relevan- 


te en el tratamiento obstétrico, forma parte integral de la 


¡ca fetal”. Las anomalías estructurales en 


exploración biofísi 
la placenta, mala presentación fetal y problemas con el cor- 
dón umbilical se identifican de inmediato durante la PPB (fi- 
gura 46-1)*. En investigación perinatal puede ser importan- 
te separar los efectos del método puro de PPB de los beneficios 
complementarios de la ecografía. En aplicación práctica, aun- 


que la PPB es el elemento principal, resulta artificial separar 
la PPB de la evaluación fetal completa. Nuestra experiencia 
de más de 20 años de evaluación feral clínica en cientos de 
miles de embarazos de alto riesgo nos enseña que la PPB, re- 
visión anatómica, evaluación de estructuras extraferales y una 
revisión interactiva del bebé con la familia resultan fáciles de 
conseguir durante una ecografía obstétrica normal, 


PUNTUACIÓN DEL PERFIL BIOFÍSICO 
FETAL 


La PPB fetal es un método fundamental de evaluación fe- 
tal en muchos hospitales de todo el mundo. Introducido 
por Manning y Platt en 1980*, la PPB comprende cuatro 
variables ecográficas y una quinta derivada de la monitori- 
zación de la frecuencia cardíaca fetal. Ha sido validada en nu- 
merosas situaciones clínicas de alto riesgo, desde la semana 
25 a más de la 42 de gestación, en gestaciones únicas y múl- 


tiples y para complic 


iones intraparto, posparto y neona- 


¡x- _ _ __ —___ ——— 


TABLA 46-2. VARIABLES PPB Y SUS PERÍODOS 
DE TIEMPO 


Tono fetal (TF) Continuo/min? 
Movimiento fetal (MF) Min 
Movimientos respiratorios fetales (MRE) 20-30 min 
Volumen de líquido amniótico (VLA) Días 
Cardiotocograma (CTG) 30-60 min 


tales. Se han efectuado estudios de seguimiento que rela- 
cionan la PPB justo antes del nacimiento con el pronóstico 
a largo plazo que se prolongan hasta los 10 años de vida. 
Existe una correlación entre PPB y estándares de bienestar 
fetal y de condición neonatal, la aplicación práctica y los 
errores ocasionales de la PPB y conceptos emergentes sobre 
la fusión de la PPB y la evaluación Doppler. 


Premisas de la puntuación del perfil 
biofísico 


Basándonos en nuestro conocimiento amplio de la conducta 
fetal humana, hay varios principios de monitorización fetal 
evidentes (tabla 46-2). 


+ Parámetros múltiples. El desarrollo original de la 
PPB demostró que la combinación de las cinco 
variables de la puntuación es la que consigue la 
representación más precisa del estado fetal**. Los 

en en cuatro obtenidos 


cinco parámetros cons 
mediante ecografía en tiempo real que son: tono 
fetal (TF), ME MRE y volumen de líquido 
amniótico cuantitativo (VLAC) y un quinto derivado 
«cuencia cardíaca fetal 


del análisis del registro de la f 
(cardiotocograma [CTG] o PSE). 

+ Períodos de tiempo múltiples. Existen períodos de 
ritmo cíclico en estas variables. Las tres primeras 
variables ecográficas se consideran marcadores 
agudos del estado del SNC, mientras que el cuarto 
marcador ecográfico VLAc se mueve en un marco de 
tiempo más crónico. La adición del CTG produce 
mayor solapamiento entre las variables, lo que 
reduce mucho la probabilidad de que el feto sano no 
presente absolutamente ninguna conducta en un 
momento determinado”. 

+ Pruebas basadas en la ecografía. De modo 
característico, las variables ecográficas se determinan 
en tiempo real y se valoran según criterios fijos 
(tabla 46-3)”. Por supuesto, la ecografía tiene la 
propiedad de detectar anomalías fetales, disparidad 
de crecimiento y otros factores fetales o maternos 
inesperados, lo que aumenta el beneficio de este 
programa (véase figura 46-1). 

» Interpretación binaria de las variables (véase 
tabla 46-3). Las pruebas se realizan con facilidad y 
no son muy propensas a falsas alarmas. Por ejemplo, 
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TABLA 46-3. PUNTUACIÓN DEL PERFIL BIOFÍSICO: TÉCNICA E INTERPRETACIÓN 


pArA A AN AAA NA 


Variable biofísica Normal (puntuación = 2) 


Postura y tono fetal (TF) 


considerado tono normal 
Movimiento fetal (MF) 


1 episodio de extensión activa con retorno 
a la flexión de una extremidad(cs) o del 
tronco fetal: apertura y cierre de la mano 


3 movimientos independientes del cuerpo/ 
extremidad en 30 min o menos (episodios 


Anormal (puntuación = 0) 


Extensión lenta con retorno a una flexión 
parcial, movimiento de la extremidad en 
extensión completa o movimiento fetal 
ausente 

Menos de 3 episodios de movimientos 
tronco/extremidad en 30 min 


de movimiento activo continuo se consideran 


un movimiento único) 
Movimiento respiratorio 


fetal (MRF) o menos 

Volumen de líquido amniótico 1 saco de líquido de 2 cm en el eje vertical 
cuantitativo (VLAc) 

Frecuencia cardíaca fetal 2 episodios de aceleración >15 lpm y >15 5 
reactiva (PSE) asociado a movimiento fetal en 20 min 


l episodio de >30 s de MRE en 30 min 


Ausente o ningún episodio >30 s en 30 min 


Ausencia de saco o saco mayor <2 cm en el eje 
vertical 

<2 episodios de aceleración de la frecuencia 
cardíaca fetal o aceleración <15 Ipm en 20 min 


A A A ——————— 


casi todos los fetos normales obtienen una 
puntuación normal en las variables agudas en pocos 
minutos de exploración (el promedio de tiempo para 
comprobar una PPB 8/8 es de 11 minutos). La 
sencillez de la técnica e interpretación de estas 
variables permite la aplicación de la PPB sin 
necesidad de que la paciente esté hospitalizada. 
Resultados PPB. Desde su presentación, la PPB ha 
sido sometida a una evaluación detallada**, 

A diferencia de otros sistemas de prueba utilizados para 
describir la distribución estadística de la población 
(p.ej.. índice de pulsatilidad Doppler en la arteria 
umbilical superior al percentil 90), los resultados de la 
PPB han sido analizados en relación con los resultados 
del tratamiento. La acumulación continua de datos 
que demuestran la precisión de la prueba y los 
impactos mensurables tanto a corto como a largo plazo 
continúan siendo un elemento de la aplicación de la 
PPB en poblaciones de embarazadas de alto riesgo”, 


Aplicación práctica 


En la tabla 46-4 se exponen las normas generales de trata- 
miento basadas en la PB”. En primer lugar se analizan las 
variables ecográficas y si no son normales cuando el tiempo 
de observación se ha prolongado hasta los 30 minutos se 
realiza la PSE. En la práctica clínica, la PSE se realiza tan 
sólo en el 10% al 15% de los casos (cuando una o más de las 
variables ecográficas dinámicas es anormal) o según la gravedad 
clínica. Se ha estudiado de forma prospectiva esta modifica- 
ción y se ha comprobado que no altera la precisión predic- 
tiva del método”. El uso reducido de la PSE ahorra aproxi- 
madamente 30 minutos de tiempo por paciente y prueba”. 

En general, la PPB se reserva para las pacientes con fac- 
tores de alto riesgo. La prueba comienza a una edad gesta- 
cional a la que los resultados podrían modificar el trata- 
miento (24 a 25 semanas de gestación) y se hace de forma 


seriada. En la mayoría de las pacientes la prueba se realiza 
de forma semanal, pero en aquellas con problemas graves o 
inestables se hace dos veces a la semana, o incluso con más 
frecuencia para una prueba específica para una enferme- 
dad***, Algunos ejemplos son la preeclampsia con protci- 
nuria, la diabetes materna mal controlada con macrosomía 
fetal o las mujeres con combinaciones de nefropatía, hiper- 
tensión y retraso del crecimiento fetal. En estos casos au- 
menta la frecuencia de la prueba para reflejar la gravedad 
del problema y se realiza una PSE aunque todas las variables 
ecográficas sean normales”. 

Ciertos aspectos de la PPB (véase tabla 46-3) merecen 
un interés especial”: 


+ Tono fetal. Para evaluar el TF debe haber al menos al- 

gún movimiento. No se trata simplemente de la pos- 

tura flexionada de un feto normal. La naturaleza sub- 
jetiva de esta evaluación indica que la experiencia debe 
participar en la aplicación de la PPB. 

Movimiento fetal. La descripción inicial de la PPB 

estaba basada en movimientos amplios del cuerpo 

y/o las extremidades del feto porque la visualización 

ecográfica era limitada. La aplicación actual 

comprende el uso de cualquier MF preciso como los 
movimientos delicados de la cara y las manos y los 
movimientos intencionados como tragar. 

+ Movimientos respiratorios fetales. El hipo se 
considera un movimiento respiratorio y la 
demostración de contracciones diafragmáticas 
mantenidas de más de 30 segundos cumple los 
criterios normales. La inspiración o boqueo fetal es 
extremadamente infrecuente. Cuando existen 
movimientos respiratorios fetales vigorosos es 
probable que se acompañen de una elevación de la 
glucosa materna y fetal (p. ej.. en diabéticas o incluso 
en mujeres sanas 60-90 minutos después de la 
comida)”. Cuando el feto respira continuamente, 
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TABLA 46-4. TRATAMIENTO CLÍNICO RECOMENDADO BASADO EN PPB 


PPB Interpretación MPN estimada/1000* — Tratamiento recomendado 
10/10 No indicios de asfixia fetal Menos de 1/1000 No se recomienda una intervención aguda. Pruebas 
seriadas indicadas por protocolos específicos de 
cada enfermedad 
8/8 
8/10 (VLA-normal) 
8/10-OLIGO Compromiso fetal 89/1000 Para oligohidramnios absoluto, comprobar vía 
crónico probable urinaria normal, descartar rotura asintomática de las 
membranas, después parto si la gestación es viable 
6/10 (VLA-normal) — Prueba equívoca, Depende de la Repetir la prueba de inmediato antes de asignar el 
no se incluye progresión (promedio — valor definitivo. Si la puntuación es 6/10 y después 
asfixia fetal 61/1000) 10/10 en dos períodos continuos de 30 min, actuar 
como si fuera 10/10. Para 6/10 persistente, parto del 
) feto maduro, y parto si menos de 6/10 
4/10 Asfixia feral aguda probable. 91/1000 Parto por el método obstétricamente apropiado 
Si VLA-OLIGO, muy con monitorización continua 
probable asfixia aguda 
o crónica 
2/10 Asfixia fetal aguda más 125/1000 Parto por indicaciones fetales (por lo general cesárea) 
probable con 
descompensación crónica 
0/10 Asfixia aguda grave 600/1000 Parto inmediato por cesárea 


casi segura 


"Por 1000 nacidos vivos en el plazo de una semana del resultado de la prueba. si no intervención. Para puntuaciones de 0,2 04. la intervención debe realizarse 


de inmediato siempre que el feso sea viable, 
MPN, moralidad perinazal: OLIGO, oligohidramnios; VLA, volumen de liquido amniórico. 


sin movimiento en absoluto, durante 30 minutos o 
más hay que pensar en acidosis fetal o en otras 
situaciones infrecuentes. 

Volumen de líquido amniótico. Cuando no se 
identifica un saco mayor de 2 cm el diagnóstico de 
oligohidramnios es inmediato. También es importante 
el concepto de «líquido subjetivamente reducido»”, 
sobre todo en CIR o estado postérmino”. En este 
caso habrá sacos de 2-3 cm pero no un saco sin 
cordón mayor de 3 cm, acumulación de las partes 
fetales, extensión restringida del ME un útero que 
sigue el contorno del feto y desaceleraciones de la 
frecuencia cardíaca con el movimiento. No se emplea 
la ecografía Doppler color para verificar el tamaño del 
saco de líquido amniótico. La PPB clásica emplea la 
máxima profundidad vertical del saco, pero también 
puede emplearse el índice de líquido amniótico 
(ILA)”*. En este caso, los valores superiores a 6 cm 
reciben una puntuación de 2”. La presencia de un 
aumento de líquido amniótico (saco vertical mayor de 
8 cm, lo que supone un polihidramnios leve, y saco 
máximo mayor de 15 cm, que supone un 
polihidramnios grave) no produce una puntuación 
anormal pero conviene identificarla'*. Conforme el 
volumen de líquido aumenta hacia un polihidramnios 
grave, aumenta la probabilidad de problemas 
neurológicos y defectos estructurales asociados a 


aneuploidía, en cuyo caso la PPB puede ser 
irrelevante. Éste es un ejemplo de cómo una variable * 
anormal, a pesar de que el resto sea normal, puede 
llevar a una evaluación adicional. 

Cardiotocograma. Numerosos centros utilizan la 
interpretación simplificada de esta prueba, La PSE se 
califica de reactiva cuando existen dos o más 
desaceleraciones de la frecuencia cardíaca de más de 
15 latidos por minuto asociadas a los movimientos 
fetales, Cuando la interpretación es más detallada se 
dispone de mucha más información”, como la 
frecuencia de movimiento fetal, presencia de 
contracciones que indican un parto pretérmino y la 
presencia de pequeñas desaceleraciones que indican 
un volumen reducido de líquido amniótico 

(figura 46-2)7=", La interpretación computarizada 
puede ser más valiosa en CIR y antes de la semana 
32 se aplican criterios más laxos (10 latidos por 
minuto durante 10 segundos). 


CARACTERÍSTICAS DE EFICACIA 


La evaluación continua de la eficacia PPB es una caracte- 
rística de su evolución clínica. La tabla 46-5 muestra algu- 
nas de estas características. Fíjese que la distribución de la 
puntuación de la prueba refleja lo que cabría esperar: que 
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FIGURA 46-2. Prueba sin estrés 


(PSE) reactiva (normal). La frecuencia 


cardíaca feral (trazado superior) se registra con 


un sistema Doppler de cabezal múltiple y 
autorregulador. Se emplea la percepción 
materna de la actividad fetal (marcas verticales 


en la gráfica) para correlacionar el movimiento 
fetal con las aceleraciones de la frecuencia 
cardíaca, claramente evidentes en este trazado. 


TABLA 46-5. CARACTERÍSTICAS 
DE RENDIMIENTO DE LA PPB 


Puntuación normal 8/8 — Promedio de tiempo para 
completarla: 11 min 
Requiere una exploración 
durante 30 min para cumplir 
los criterios de anormalidad 


Distribución de la puntuación de la prueba 


Puntuación anormal 


Puntuación normal 1010 8/8 97,84% 

Puntuación equivoca 6/10 1,0% 

Puntuaciones anormales — 4/10 0,56 
2/10 0,19 
0/10 0,07 

Valor predictivo negativo 

(PPB normal, intervalo de 7 días) — 99,946% 


Valores predictivos positivos (cambian con las 
puntuaciones de la prueba, criterio de valoración) 


Ejemplos 

PPB Criterio de valoración VPP (9%) 

0/10 Mortalidad perinatal 100 (no intervención) 

0/10 Mortalidad neonatal — 43 (a pesar de intervención) 
0/10 Morbilidad perinatal — 100 

4/10 Morbilidad perinaral 63 

6/10 Morbilidad perinatal — 35 


la mayoría de los fetos, con independencia de su califica- 
ción de alto riesgo, son normales y tienen una conducta nor- 
mal”, Por el contrario, en relación con los valores predicti- 
vos positivos, las infrecuentes puntuaciones 0/10 y 2/10 
conllevan una probabilidad extremadamente alta de mor- 
talidad o morbilidad permanente”. 


Correlaciones e impactos clínicos 


Los métodos de pruebas deben predecir con precisión el es- 
tado fetal para validar su idoneidad para el tratamiento de 
los embarazos de alto riesgo. Un grupo de estudios ha iden- 
tificado correlaciones entre la PPB y las determinaciones del 
estado fetal en el período prenatal, durante el parto y en el 
período neonatal**”, Se ha confirmado que las relaciones en- 
tre conducta fetal, ejemplificada por la PPB, que se suponían 
ciertas basándose en experimentos animales son ciertas en el 
ser humano. Por otro lado, el impacto clínico de las inter- 
venciones dictadas por las diferentes puntuaciones debería 
tener un impacto demostrable en el resultado. Por ejemplo, 
no produciría un beneficio relevante si todos los fetos en los 
que se hace alguna intervención por una puntuación 2/10 
nacidos mediante cesárea urgente fallecieran después o pre- 
sentaran un daño irreversible, incluso si las correlaciones en+ 
tre su puntuación y el pH venoso umbilical fueran estadís- 
ticamente significativas. Por tanto, es importante conseguir 
la validación y el impacto de la PPB. 


'ORRELACIONES CON EL ESTADO 
FETAL 


Prenatal 


El pH venoso umbilical determinado mediante cordocente- 
sis antes del parto se correlaciona con la PPB (figura 46-3)”*. 
Ningún feto con una PPB 10/10 tenía un pH menor de 7,20 
y el pH desciende cuando baja la puntuación, lo que pro- 
duce acidosis en casi todos los fetos con una PPB de 0/10. 


En el parto 


Existe una estrecha correlación entre PPB inmediatamente 
antes del parto y el pH venoso umbilical determinado en 
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FIGURA 46-3. pH venoso umbilical antes del parto, 
comparado con la puntuación del perfil biofísico 
(PPB). Se obtuvo una muestra de sangre fetal mediante 
cordocentesis en 492 feros en los que se hizo PPB al mismo tiempo. 
Esta gráfica muestra una correlación entre la puntuación y el pH 
en el cordón umbilical en estos fetos. Cuando la PPB era 10/10, el 
pH era mayor de 7,20 en el 100%. Cuando la PPB era 0/10, 

el pH siempre era menor de 7,20. Para las puntuaciones intermedias 
existe una amplia diferencia en el pH de un feto a otro. 


pH en la vena umbilical 


mediante cordocent 


0 CTG MRF MF TF VLF 
Variable PPB 


FIGURA 46-4. Pérdida secuencial de conductas al 
descender el pH fetal. Conforme empeora la acidosis 
venosa umbilical, varias conductas se hacen menos frecuentes e 
incluso desaparecen. Los cuadrados huecos indican el pH medio 
cuando está presente la variable (normal). Los cuadrados sólidos 
indican el pH medio + 1 DE cuando la variable está ausente 
(anormal). Estos hallazgos indican que pueden perderse variables 
individuales a distintos grados de acidosis. 


sangre del cordón”***, Muchos expertos han examinado dis- 
tintos aspectos de esta relación, pero el hallazgo básico es 
muy claro: la puntuación del perfil biofísico, a pesar del im- 
pacto del tipo de parto, predijo correctamente el feto aci- 
dótico con precisión clínicamente relevante. Un análisis más 
profundo de esta relación ha demostrado el concepto de 
pérdida progresiva de variables individuales como se ve en 
la figura 46-4*7*, Las variables individuales se vuelven anor- 
males conforme empeora la acidosis. Estos datos, que son 
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FIGURA 46-5. Puntuación del perfil biofísico 
frente a morbilidad neonatal. Esta gráfica demuestra la 
relación exponencial entre deterioro de la puntuación y aumento 
de frecuencia de un resultado negativo. CUSF, cesárea urgente por 
sufrimiento fetal; Porcentaje, de feros con su morbilidad 
respectiva; SF, sufrimiento fetal; 


muy similares a los de Vintzelios y cols.“ en embarazos de 
alto riesgo y a los de Harman y cols.” en fetos comprome- 
tidos con desaceleración y variabilidad de la frecuencia car- 
díaca fetal, indican que la aceleración y variabilidad de la 
frecuencia cardíaca fetal se pierden relativamente pronto, 
mientras que un deterioro progresivo produce la abolición 
de los movimientos respiratorios fetales seguida del MF y 
tono fetal. Existe un rango amplio de pH anormal en fetos 
con oligohidramnios porque el volumen de líquido amnió- 
tico tarda en cambiar. 

Como cabría esperar, existe una estrecha relación esta- 
dística entre la última puntuación en la prueba y la morta- 
lidad perinatal*95275, La mortalidad perinatal es un cri- 
terio de valoración absoluto que permite medir la eficacia de 
la prueba. No es ideal. Un método de evaluación en el que 
se correlaciona una prueba anormal con la mortalidad pe- 
rinatal es demasiado tardío para tener valor clínico. Por tan- 
to, la intervención temprana por una puntuación anormal 
debería no sólo reducir la mortalidad sino también la mor- 
bilidad perinatal. Estudios amplios sobre este asunto han 
demostrado una potente relación entre la última puntua- 
ción en la prueba y varios marcadores de lesión perinatal 
(figura 46-5)”. Esto se extiende desde el concepto clásico so- 
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TASA DE PARÁLISIS CEREBRAL POR 1000 NACIDOS VIVOS 
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PUNTUACIÓN DEL PERFIL BIOFÍSICO 


FIGURA 46-6. Parálisis cerebral a los 3 años de 
edad frente a última PPB antes del parto. Existe una 
relación exponencial entre deterioro de la puntuación y pronóstico 
a largo plazo diagnosticado como varias formas de parálisis 
cerebral. MPN, mortalidad perinatal; PPB, puntuación del perfil 
biofísico, (Tomado de Manning FA, Bondagji N, Harman CR, 

et al: Fetal assessment based on fetal biophysical profile score, 

VII. Relationship of last BPS result to subsequent cerebral palsy. 

) Gynecol Obstet Biol Repro 1997;26:720-729.) 


bre las relaciones entre PPB y estado del neonato, a nuevos 
datos disponibles de más de cien mil casos de alto riesgo es- 
tudiados con PPB, que demuestra la misma relación corre- 
lativa con la parálisis cerebral. Entre los fetos seguidos por 
varios factores de riesgo definidos, 27 desarrollaron más tar- 
de una parálisis cerebral”. Estos casos siguieron la evolu- 
ción exponencialmente acelerada de progresión de la pará- 
lisis cerebral al disminuir la puntuación PPB (figura 46-6). 
Por eso, muchas facetas de los datos perinatales demuestran 
la estrecha relación entre evaluación mixta de la conducta fe- 
tal y estado fetal. 


IMPACTOS DEL TRATAMIENTO 
MEDIANTE PUNTUACIÓN DEL PERFIL 
BIOFÍSICO 


Los resultados clínicos de la implementación de la PPB han 
sido muy alentadores. Animamos al lector interesado a es- 
tudiar los numerosos artículos que relacionan el pronóstico 
en fetos tratados con PPB en comparación con poblaciones 
control similares en varias jurisdicciones. Dos ejemplos per- 
miten aclarar este punto. 


MN Ir Il AN 


1521 


yx_-_ a _—_— 


TABLA 46-6. CAMBIOS EN LA MORTALIDAD 
PERINATAL CON APLICACIÓN PPB 


MPN MPN 


Programa 2” con prueba sin prueba 
'E 

Irlanda” 3200 4,1 10,7 

Nueva Escocia* 5000 3,1 6,6 

Manitoba** 56.000 19 7,7 

California”? 15.000. 13 8,8 


MPN, mortalidad perinatal/1000; 1, número sometido a la prueba; 
PPB, puntuación del perfil biofisico. 


La implementación de la puntuación 
del perfil biofísico reduce la mortalidad 
perinatal 


La tabla 46-6 muestra los impactos estadísticos de la im- 
plementación de la PPB en cuatro localizaciones geográfi- 
cas distintas. Todos los centros utilizaron un esquema de 
tratamiento que relaciona la PPB con la intervención ba- 
sado en la premisa del riesgo intrauterino (mortalidad 
perinatal como se muestra en la columna central de la ta- 
bla 46-4) frente a la estadística de supervivencia conocida en 
unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN) en sus 
hospitales**57>, 


La puntuación del perfil biofísico 
reduce la morbilidad a largo plazo 


Los datos iniciales sobre tasas de parálisis cercbral demues- 
tran una reducción de dos tercios en el número de niños con 
parálisis cerebral a los 3 años de edad en la población de alto 
riesgo tratada con el esquema PPBÚ. Estos datos se han am- 
pliado en la actualidad para incorporar otras secuelas neuro- 
lógicas en la infancia (tabla 46-7) 7% y demuestran que la 
implementación del protocolo de tratamiento PPB provoca 
un impacto muy relevante tanto en la supervivencia como en 
el bienestar a largo plazo. Aunque se desconoce el mecanismo 
preciso de reducción de estas morbilidades en cada caso, está 
claro que no se trata de un artefacto: el diagnóstico de con- 
trol de trastornos emocionales en la infancia demuestra que 
no hay diferencias entre las poblaciones sometidas a la prue- 
ba y las que no. Están en marcha investigaciones para cvaluar 
la importancia respectiva de la intervención temprana, mé- 
todo de intervención (p. cj., inducción del parto frente a ce- 
sárea para el feto comprometido) e impacto del traslado pre- 
natal a un centro con UCIN de alto riesgo. 


Pruebas fetales integradas 


Con la llegada de la velocimetría Doppler, el tratamiento 
del feto con CIR se ha vuelto muy sofisticado”. Conforme 
empeora la función de la placenta, la progresión de los ha- 
llazgos Doppler se extiende desde la arteria umbilical, que 
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ria aumentada, hasta la ar- 


presenta una resistencia pl 
teria cerebral media, que demuestra un flujo sanguíneo ce- 


rebral anormalmente elevado (centralización) en un inten- 
to de proteger el cerebro, y por último a un compromiso del 
estado cardiovascular reflejado en las venas precordiales”. 
Igual que cambia la conducta conforme la enfermedad avan- 


za, la evaluación Doppler muestra un deterioro progresi- 


vo. Estos cambios tienden a seguir modelos frecuentes y 
incluirse todas las 


no progresiones rígidas, por lo que deber 


variables para lograr una evaluación adecuada del estado he- 


modinámico del feto CIR comprometido (figura 46-7) 
Los cambios hemodinámicos en el feto CIR están muy re- 


l 


ducción de líquido amniótico. Conforme la función placen- 


ionados con los cambios en la conducta fetal y en la pro- 


e A —K—áÁ 
TABLA 46-7. SECUELAS NEUROLÓGICAS EN FETOS CON Y SIN PPB* 


Variable Con prueba Sin prueba p 
Partos 26.288 58.659 
Peso medio al nacer <l kg 2,09 kg + 0,99 NS 
14% NS 

Edad gestacional media 33,4 + 5,6 semanas NS 

<32 semanas 40,5% NS 

28 semanas 13,5% 10,9% NS 
Tasa de parálisis cerebral” 1,33 4,74 <0,001 
Ceguera cortical 0,66 1,04 <0,.01 
Sordera cortical 0,90 2,2 <0,005 
Retraso mental 0,80 3,1 <0,001 
TDAH" 4,7 28,1 <0,001 
TEI? 1,2 1,0 NS 

1000 
rente; PPB, pu de le meionale 


Evaluación Doppler fetal mixta en CIR. Las ondas deben obtenerse segúl 


A. En la arteria umbilical. B. Arteria cerebral media. 


s referencias clínicas exactas, 
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FIGURA 46-7, continuación. Evaluación Doppler 
fetal mixta en CIR. Las ondas deben obtenerse según las 
referencias clínicas exactas. C. Conducto venoso fetal. Estos 


ejemplos muestran un feto con CIR grave con una inversión de la 


velocidad diastólica final la arteria umbilical, redistribución 


para aumentar el flujo sanguíneo cerebral (protección cerebral) en 


la arteria cerebral media, pero con onda normal en el conducto 
venoso. Se retrasó el parto 12 días más porque la PPB era 10/10, 
lo que mejoró la madurez fetal, antes de una cesárea programada a 
la semana 30 de la gestación, CIR, crecimiento intrauterino 


tardado; PPB, puntuación del perfil biofísico 


—8— AUAJIFTD 


—4— ACM anormal 


O VCI anormal 


—4— CV anormal 
Pulsaciones VU! 
——PPB<S 


FIGURA 46-8. Descenso de los índices Doppler 
conforme empeora la PPB. Se efectuaron estudios 
Doppler de forma prospectiva. Las decisiones de tratamiento 
incluida la decisión de provocar el parto por razones fetales, se 
tomaron de acuerdo con la PPB. El indicador para el parto fue 


una PPB anormal porque todos los fetos presentaban CIR grave y 


nacieron mucho antes de llegar a término, La gráfica demuestra la 


frecuencia creciente de feros con ondas Doppler anormales en 


antes de que la PPB fuera 


cada región de la circulación analiza 
anormal. ACM; arteria cerebral media; AUA/IFTD, arteria 
umbilical ausente o inversión del lujo telediastólico; CIR 
crecimiento intrauterino retardado; CV, conducto venoso; PPB, 


puntuación del perfil biofisico; VCI, vena cava inferior; VU, vena 


umbilical 


o «+= ASA 
TABLA 46-8. ANOMALÍA DOPPLER COMO INDICADOR DE LA SECUENCIA DE PPB 


Anomalía” Secuencia PPB? 


Decisión de provocar el parto' 


Semanal PPB' o 


Índices elevados (sólo) 


1 término o >36 semanas 


No crecimiento fetal 


PPB anormal? o >34 semanas confirmado 


Madurez o conversión a IVTD 


Cualquier PPB* < 10/10 o >32 semanas, administración prenatal de corticoides 
Cualquier PPB! < 10/10 o >28 semanas, administración prenatal de corticoides 


AVTD Dos veces por semana 
IVTD Diaria 
IVTD-PVU Tres veces al día 
de la arteria cal y del árbol ve rebraliz 


mínima, axme 


sab 
PPB4/10 u 8/10: Ol 


0 ausencia cíclica de 


taria empeora, el deterioro de las variables hemodinámica 
interacciona con la pérdida progresiva de variables biofisi- 
cas, de modo que la resistencia placentaria da paso a un com- 
promiso vascular sistémico y el CTG se vuelve arreactivo. 
Conforme el Doppler ACM empeora y las venas precordia- 
les comienzan a indicar un compromiso cardíaco, las restan- 
tes variables PPB comienzan a desaparecer y la puntuación 
global se vuelve anormal (figura 46-8). Si se usa el Doppler 


para iniciar el parto, los fetos sc ven comprometidos a me- 
nudo por prematuridad y uno se pregunta si habría sido po 
sible mantenerlos más tiempo ¿ utero. Cuando se emplea la 
PPB para provocar el parto, después de que los estudios 
Doppler hayan demostrado un deterioro, debe aumentarse 
al máximo el tiempo intrauterino, reduciendo así el impacto 
de la prematuridad y minimizando el impacto de la depre 


sión neonatal. Estas relaciones han llevado al establecimie 


a A A 
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to de un protocolo que utiliza ambos grupos de informa- 
ción en el feto CIR denominado prueba fetal integrada (1a- 
bla 46-8)7%. Los resultados preliminares indican que la prue- 
ba fetal integrada puede conseguir una combinación ideal de 
máximo tiempo intrauterino seguro y óptimo estado neona- 
tal incluso en los neonatos más comprometidos. 


CONCLUSIÓN 


La puntuación del perfil biofísico identifica los patrones de 
conducta fetal y su relación con el estado fetal. Añade pre- 
cisión a la evaluación fetal y referencias exactas para el con- 
trol fetal, Se predice con precisión la salud fetal, lo que per- 
mite continuar el embarazo con bajo riesgo de pérdida del 
feto, incluso en situaciones maternas delicadas, cuando la 
puntuación es normal, Detecta con precisión el compro- 
miso fetal, lo que permite intervenir en el momento opor- 
tuno para reducir la mortalidad perinatal y la morbilidad 
perinatal a largo plazo cuando la puntuación es anormal. 
Debido a que se trata de un método basado en la ecografía, 
la PPB ofrece el valor adicional de mejorar la asistencia pe- 
rinatal a las anomalías fetales y problemas distintos de la as- 
fixia, En muchos hospitales de todo el mundo la PPB re- 
presenta la referencia práctica para la vigilancia del feto de 
alto riesgo. 
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n los últimos veinte años hemos asistido a un avance es- 
pectacular de los aspectos técnicos de la ecografía Doppler y 
de sus aplicaciones en obstetricia y medicina fetal. La eco- 
grafía Doppler tiene importantes aplicaciones en la detección 
y el diagnóstico de enfermedades. Además, esta técnica pue- 
de facilitar considerablemente el seguimiento de los feros com- 
prometidos por una crecimiento intrauterino retardado (CIR). 
Estos estudios pueden combinarse con el perfil biofísico tra- 
dicional y la prueba no estresante. Se han realizado impor- 
tantes estudios controlados aleatorizados sobre las técnicas 
Doppler, lo que ha permitido su uso como parte de la medi- 
cina basada en las pruebas. La aparición de la ecografía Doppler 
color y la ecografía Doppler pulsado ha permitido utilizar es- 
tas técnicas para evaluar las anomalías estructurales del feto y 
algunos trastornos complejos como la anemia hemolítica fe- 
tal, el síndrome de transfusión feto-fetal y la hidropesía no 
inmunitaria. 


CONSIDERACIONES TÉCNICAS 
Doppler de onda continua 


En los estudios iniciales sobre el uso obstétrico de la eco- 
grafía Doppler (entre los que cabe citar varios estudios muy 
destacados) se utilizó la ecografía Doppler de onda conti- 
nua para explorar las arterias umbilicales! o las arterias ute- 
roplacentarias”. Los equipos de ecografía Doppler de onda 
ción con los 


continua son relativamente baratos en compa 


modernos aparatos de impulsos, ya que no van incorpora- 
dos a un aparato de ecografía. Por definición, no se visuali- 
za el vaso sanguíneo que interesa y no se pueden evaluar los 
ángulos de exploración. En última instancia, esta técnica 
puede resultar muy útil en estudios a gran escala? si, por 
ejemplo, se comprueba la utilidad de los estudios de las ar- 
terias uterinas o umbilicales; en caso contrario, seguirá man- 
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teniendo su utilidad para los estudios de campo realizados 
en países subdesarrollados*. Esta modalidad Doppler ha sido 
desbancada prácticamente por la ecografía Doppler pulsa- 
do, debido a los avances técnicos en los equipos y a la re- 
ducción de los costes de los equipos múltiples. 


Doppler pulsado 


Por contra, la ecografía Doppler pulsado se utiliza para eva- 
luar los patrones de velocidad de flujo en arterias y venas 
visualizadas simultáneamente en la ecografía de escala de 
grises. Es posible ajustar el tamaño de la ventana, la fre- 
cuencia de repetición de impulsos (PRF), el ángulo de ex- 
ploración y la imagen de escala de grises para obtener patrones 
de ondas puros de gran calidad. En general, la velocidad del 
flujo sanguíneo en las circulaciones placentaria y fetal osci- 
la entre 10 y 80 cm/s. La ecografía Doppler pulsado resul- 
ta especialmente útil para obtener patrones de ondas Doppler 
de la arteria uterina, y es una técnica esencial para explorar 
los diferentes componentes de la circulación fetal. 


Doppler de flujo en color 


La ecografía Doppler de flujo en color representa una exten- 
sión de la ecografía Doppler pulsado en la que se asigna una 
señal de color a la dirección del flujo; por convención, el rojo 
fluye hacia la sonda ecográfica y el azul se aleja de la misma. 
Por consiguiente, la ecografía Doppler de flujo en color de- 
tecta la velocidad de la sangre en el mismo plano que el de la 
sonda ecográfica. Hay que utilizar ángulos de exploración re- 
ducidos para poder visualizar el flujo a través de varios vasos. 
El flujo se visualiza mejor utilizando la PRF adecuada; en 
caso contrario, puede no detectarse el flujo (PRE demasiado 
elevada) o visualizarse múltiples vasos de flujo reducido que 
ocultan el vaso de interés (PRE demasiado baja). 


Doppler potencia 


La ecografía Doppler potencia es una innovación técnica 
muy reciente que permite detectar la velocidad del flujo san- 
guíneo con independencia del ángulo de exploración. Este mé- 
todo de imagen resulta especialmente útil cuando hay que 
explorar zonas de velocidad de flujo sanguíneo elevada y para 
diferenciar entre zonas vasculares y no vasculares. 


SEGURIDAD DE LA ECOGRAFÍA 
DOPPLER 


Las técnicas Doppler emiten una señal de mayor energía 
que la ecografía de escala de grises y, por consiguiente, pue- 
den tener más efectos biológicos sobre los tejidos explora- 
dos. En los 15 últimos años se ha triplicado la cantidad de 
energía ultrasónica que se emplea en asistencia prenatal”. 
Esto se debe a la aparición de nuevas tecnologías, como la 
presentación multimodal simultánea (escala de grises, 
Doppler pulsado y Doppler color) y al uso cada vez más ex- 


pe 
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tendido de la ecografía Doppler en las fases iniciales de la ges- 
tación. Aunque en teoría no existe ningún problema, ac- 
tualmente resulta muy difícil demostrar que la ecografía 
Doppler no tiene efectos adversos. Los equipos se programan 
siempre a la menor potencia necesaria para producir unas 
imágenes adecuadas; es lo que se conoce como principio 
ALARA (siglas en inglés de «tan bajo como se pueda con- 
seguir razonablemente»). 

Entre los efectos biológicos de la ecografía de alta ener- 
gía cabe destacar el calentamiento y cavitación de los tejidos 
y la terarogenicidad/mutagenicidad. No parece que estas úl- 
timas sean relevantes en la asistencia prenaral, ya que no se 
observa ninguna fragmentación del ADN tras la aplicación 
de energías ultrasónicas comparables a las utilizadas en eco- 
grafía diagnostica”. 


Cavitación 


La cavitación intratisular se debe al vacío que se produce 
tras la onda de impulsos ultrasónicos, y se utiliza para la des- 
trucción no invasiva de cálculos renales mediante la lito- 
tripsia. Nunca se ha observado este fenómeno en los tejidos 
expuestos a los reducidos niveles de energía ultrasónica que 
se emplean en la ecografía diagnóstica. 


Calentamiento 


El calentamiento de los tejidos fetales depende de la inten- 
sidad de los ultrasonidos, de la duración de la exposición y 
del tipo de tejido”. Por ejemplo, el agua no absorbe los ul- 
trasonidos y, por consiguiente, no se calienta. El hueso ab- 
sorbe la energía ultrasónica 40 veces más que el tejido adi2 
poso. En experimentos con animales, el efecto térmico puede 
incrementar la temperatura cerebral fetal unos 4 "C inme- 
diatamente por debajo del cráneo". El tejido neural es es- 
pecialmente sensible a la hipertermia. Se han observado de- 
fectos del tubo neural y microcefalia en experimentos en los 
que se ha expuesto a animales gestantes a ultrasonidos pro- 
longados durante el desarrollo embrionario. 


Consideraciones prácticas sobre 
la seguridad 


Los efectos beneficiosos de la ecografía Doppler superan con 
creces cualquier duda razonable, siempre que las explora- 
ciones tengan una utilidad médica y se encargue de llevar- 
las a cabo un equipo experimentado en el momento ade- 
cuado con un equipo moderno y revisado periódicamente”. 

La exploración debe realizarse en las siguientes condi- 
ciones: 


+ Con una intensidad de salida tan baja como sea posible. 

+ Con una ganancia de recepción tan alta como sea 
posible. 

+ Con impulsos de baja frecuencia y corta duración. 

+ Con una frecuencia de transductor tan baja como 
sea posible. 


A Ao 
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Análisis del patrón de ondas de la velocidad del flujo 
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FIGURA 47-1. 
Representación 
esquemática de los índices 


Cociente S/D = + 


Índi Isatilidad = 5D 
Indice de pulsatilidad A 
Índice de resistencia = E 


En relación con la propia exploración, el operario debe 
tener en cuenta lo siguiente: 


+ Limitar el uso de la ecografía Doppler color 
visualizando inicialmente los vasos sanguíneos con la 
ecografía de escala de grises. 

+ Utilizar un recuadro pequeño de flujo en color. 

+ Evitar las exploraciones prolongadas de 
color/impulsos para prevenir el calentamiento tisular. 


En general, si se respetan estas consideraciones y sólo se 
realizan las exploraciones realmente necesarias desde el pun- 
to de vista médico, la ecografía produce unos efectos bene- 
ficiosos muy superiores al posible perjuicio para el paciente, 


ANÁLISIS DE PATRONES DE ONDAS 
Análisis cuantitativo 


A partir de la señal de salida Doppler se obtiene el parrón de 
ondas de la velocidad de flujo (PVF), que representa la evo- 
lución de la velocidad durante el ciclo cardíaco, Hay tres mé- 
todos habituales para describir los patrones de ondas de la 
velocidad de flujo sanguíneo máximo: el índice de pulsarili- 
dad (IP), el índice de resistencia (IR) y del cociente sistóli- 
co/diastólico S/D (figura 47-1). Ninguno de estos paráme- 
tros depende del ángulo de insonación. De todos ellos, el IP 
es el que mayor correlación guarda con el flujo pulsátil a tra- 
vés de los vasos sanguíneos con propiedades elásticas”. Debido 
a ello, se recomienda utilizar los valores de 1P para todos los 
vasos placentarios y fetales; en este capítulo mostramos los in- 
tervalos de referencia de dichos valores, 

Cuando el ángulo de insonación es de 0*, la velocidad 
máxima registrada representa una estimación muy fiable de 


de patrones de ondas. El 
índice de pulsatilidad (IP) es el 
parámetro preferido tanto por 
razones prácticas como por ofrecer 
una mayor constancia en todos los 
vasos estudiados habitualmente. 
S/D, velocidad sistólica/ 
relediastólica máxima, (Tomado de 
Adamson SL: Arterial pressure, 
vascular input impedance, and 
resistance as dererminants of 
pulsarile blood flow in the umbilical 
artery. Eur J Obstet Gynecol 
Reprod Biol 1999:84[2]:119-125.) 


la velocidad de flujo máximo por el vaso sanguíneo. Cuando 
los ángulos de insonación son inferiores a 30", la corrección 
de dichos ángulos permite obtener una estimación razona- 
blemente exacta de la velocidad de flujo máximo. Las me- 
diciones de la velocidad de flujo máximo tienen una gran uti- 
lidad clínica, especialmente en la evaluación de la anemia 
fetal, el gasto cardíaco fetal y la restricción grave del creci- 
miento intrauterino. 


Análisis cualitativo 


Los métodos cualitativos o descriptivos permiten descri- 
bir los patrones de ondas de la circulación arterial uterina y 
umbilical. En la figura 47-2 se pueden ver unos patrones de 
ondas normales y anormales representativos de la arteria 
uterina. Se puede describir un patrón anormal de la arteria 
uterina por la presencia o ausencia de una muesca diastóli- 
ca precoz o por el índice de pulsatilidad. Algunos expertos 
prefieren describir el análisis Doppler de la arteria uterina por 
la presencia o ausencia de una muesca diastólica. Nosotros 
preferimos utilizar el IP, que no depende del operario y tie- 
ne en cuenta la forma del ciclo cardíaco completo y, por 
consiguiente, incluye ya la muesca diastólica. 

También puede describirse de un modo cualitativo y 
categórico el patrón de ondas Doppler de la arteria um- 
bilical como normal, de flujo diastólico reducido, de flu- 
jo telediastólico (FTD) ausente o de FTD invertido (figu- 
ra 47-3)'”. Este método se describe en la sección sobre el 
tratamiento de las gestaciones con restricción grave del 
crecimiento intrauterino. Actualmente, la evaluación cuan- 
titativa de los patrones de ondas Doppler es más rápida 
y práctica, ya que los equipos pueden deducir los valores 
Doppler utilizando programas informáticos «online» (véanse 
figuras 47-3D y 47-24). 
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Patrones de ondas Doppler de la arteria uterina. A. Ventana Doppler pulsado sobre la arteria uterina 


proximal, inmediatamente por encima de la arteria ilíaca externa. B. Patrón de ondas correspo 


C. Patrón de ondas con una pulsatilidad eleva 


patrón de ondas de alto flujo en línea cuando la señal es de gran intensidad. Un IP medio en la arteria uteri 
ecesidad de informar de la presencia o ausencia de una muesca. II, índice de 


indicio de insuficiencia vascular uteroplacentaria, y evita la 


pulsatilidad 


RORES POTENCIA 


Los índices Doppler habituales, como el IB el IR y el cociente 
S/D, no dependen del ángulo de insonación. Sin embargo, el 
cálculo de la velocidad máxima aumenta con el ángulo de in- 
sonación, de tal manera que aumenta la proporción del pa- 


la y una muesca diastólica precoz muy evidente. D. 


líaca externa. 


te de la arte 


e puede emplear como alternativa un 


1,45 a las 18-22 semanas es 


trón de ondas total atribuible al ruido de fondo. En térmi- 
nos prácticos, el patrón de ondas se aplana (figura 47-4). 
Debido a ello, resulta más complicado realizar un análisis 
exacto del patrón de ondas. Por otra parte, utilizando ángu- 
los de insonación muy amplios puede producirse una pérdi- 
da aparente de frecuencia diastólicas (p. ej., en las arterias um- 
bilicales) y establecerse un diagnóstico erróneo de deficiencia 


vascular placentaria. En estos casos se puede emplear la eco- 
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Bos] IGURA 47-3. Patrones de ondas Doppler de la arteria 

7.00 7 SN umbilical (AU). A. Patrón de ondas normal obtenido con alto flujo a 
las 28 semanas de gestación. B. Flujo diastólico reducido. 

6.00 Ausencia de flujo relediasrólico. D. Flujo telediastólico invertido. Se 
puede recurrir a las características de los patrones de ondas (A-D) como 

507], método de información alternativo al índice de pulsatilidad (1P) 


(intervalo de referencia en la figura E). (A-D, tomados de Almstrom H 
Axelsson O, Cnartingius S, et al: Comparison of umbilical-artery 
velocimetry and cardiorocography for surveillance of small-for- 
gestational-age feruses. Lancet 1992:340[8825]:936-940; E, tomado de 
Fong KW, Ohlsson A, Hannah ME, et al: Prediction of perinatal 
outcome in fetuses suspected to have intrauterine growth restriction 
Doppler US study of fetal cerebral, renal, and umbilical arteries 

a gy 1999;213[3]:681-689.) 


24 26 28 30 32 34 36 38 40 
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FIGURA 47-4. Aspectos técnicos de la arteria umbilical en la ecografía Doppler. A. La «captura» del cordón 


umbilical en la escala de grises puede producir inadverti 


flujo relediastólico (E 


mente unos ángulos de insonación muy amplios y la impresión errónea de un 
TD) reducido o incluso ausente. La ampliación de un segmento del cordón y el empleo posterior de la ecografía 


de flujo en color, para detectar la velocidad de Mujo sanguíneo en el plano vertical, permite situar la ventana de impulsos sobre cada arteria 


con un ángulo de insonación mínimo. B. El patrón de ondas normal en la misma paciente. 


grafía Doppler de Hujo en color para localizar determinados 
vasos, ya que las señales de flujo en color son más intensas en 
el plano vertical. La selección de señales de flujo en color ga- 
rantiz 


a unos ángulos de insonación mínimos y unos patro- 
nes de ondas más exactos. 


Frecuencia cardíaca 


a fetal reducirá 


Cualquier aumento de la frecuencia cardí 
uurre hasta la diástole y, por consiguiente, 
lastólico. Por 


el tiempo que trans 
causará un aumento de las velocidades de flujo d 
el contrario, en caso de bloqueo cardíaco completo se pro- 


longa la fase diastólica, con lo que disminuyen las veloci- 
dades diastólicas y aumenta el IP (figura 47-5). Existen al- 
goritmos para corregir los valores de IP a una frecuencia 
cardíaca estándar de 140 latidos por minuto”, pero tienen 
muy poca relevancia clínica. 


Ubicación de la ventana Doppler 


Si la ventana Doppler es muy amplia, los vasos vecinos pue- 
den contaminar los patrones de ondas vasculares. Esto tiene im- 
portancia, por ejemplo, en la evaluación Doppler de la arteria 
uterina, ya que la onda Doppler de la arteria ilíaca externa es 
muy diferente de la onda normal de la arteria uterina a las 
20 semanas de gestación (figura 47-28). Por el contrario, si se 
utiliza una ventana Doppler pequeña situada sobre el borde 
del vaso sanguíneo se obtienen unas velocidades diastólicas 
muy bajas, lo que da una impresión errónea de valores de IP 
anormales. Una ventana Doppler colocada que abarque todo 
el vaso reflejará el lujo sanguíneo por el centro del mismo. 


ESTUDIOS DOPPLER FUNCIONALES 


Fisiología del flujo sanguíneo placer 


Arterias uterinas 


Durante la gestación, la arteria uterina constituye la parté 
arteria ilíaca interna. 


principal de la división anterior de la 
Estos vasos discurren a ambos lados del útero y se anastomo- 
san, de manera que el flujo sanguíneo uteroplacentario re- 
presenta la suma del aporte de ambas arterias. Las arterias ute- 
rinas se ramifican en las arterias arcuatas, que dan lugar a las 
arterias espirales en el seno del miometrio. Durante la última 
parte del primer trimestre, unas células denominadas de £70- 
foblasto extravelloso (TFE) emigran desde las vellosidades de 
anclaje hacia la decidua uterina. Estas células invaden y ro- 
dean las arterias espirales, convirtiendo estos vasos estrechos, 
inervados, muscularizados y de gran resistencia en unos vasos 
denervados, dilatados pasivamente y de escasa resistencia!>"?. 
Además de sus propiedades invasoras, las células del TFE fa- 
vorecen el flujo sanguíneo materno hacia la zona de la im- 


plantación mediante la producción de péptidos vasodilata- 
dores que actúan localmente sobre la decidua y el miometrio. 

El flujo sanguíneo uterino es de 50 ml/min en las mujeres 
no gestantes y aumenta por encima de los 700 ml/min hacia 
el tercer trimestre de la gestación. Debido a ello, el compo- 
nente diastólico de la onda Doppler de la arteria uterina se 
transforma durante un embarazo normal, pasando de tener 
una velocidad de lujo máximo reducida y 
tólica precoz a una velocidad de flujo elevada 
de la muesca diastólica hacia las 18-22 semanas'*. Esta trans- 


y una muesca dias- 


yla desaparición 


formación en el flujo sanguíneo marerno placentario puede 
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IGURA 47-5. Efecto de las arritmias fetales sobre el patrón de ondas Doppler de la arteria umbilical. 


A. Bloqueo cardíaco fetal intermitente en una mujer con lupus eritemaroso sistémico (LES). B. El cuadro progresó a un bloqueo cardíaco 
completo, a pesar de la administración de corticosteroides: obsérvese el elevado valor del 1P como consecuencia de la prolongada pendiente 
diastólica antes del siguiente ciclo cardíaco. El IP arterial umbilical puede corregirse a una frecuencia cardíaca estándar de 140 lpm, pero 
esto apenas tiene utilidad práctica. IB índice de pulsatilidad. (B, tomado de Kingdom JC, Ryan G, White MJ, et al: Atrial natriuretic 
peptide: A vasodilator of the fetoplacental circulation? Am ] Obstet Gynecol 1991165:791-800.) 


visualizarse en una exploración ecográfica anarómica detalla- 
da. El índice de pulsatilidad a las 18-22 semanas suele ser in- 
). En general, los estudios 


ferior a 1,2 (véase figura 47-2 
Doppler de la arteria uterina van mejorando progresivamen- 
te con el avance de la gestación. Hacia las 22 semanas de ges- 


tación, aproximadamente un 5% de las gestaciones tendrán 


unas ondas Doppler arteriales uterinas anormales a ambos la- 
dos, con un IP medio superior a 1,45'5. A las 22 semanas de 
gestación, sólo un 2%-3% de gestaciones no seleccionadas ten- 
drán unos patrones de ondas bilaterales anormales'*, Estudios 
de embolización en fetos de oveja!”* han demostrado que se 
pueden reproducir las ondas Doppler arteriales uterinas bila- 
rerales anormales con muescas bilaterales una vez que la em- 
bolización ha reducido el Mujo sanguíneo a la mitad, aproxi- 
madamente. Por consiguiente, el registro de unas ondas 


anormales bilaterales en las arterias uterinas hacia las 18-22 se- 


manas (IP medio >1,45 con muescas bilaterales) es indicio de 


isquemia vascular uteroplacentaria clínicamente significativa. 


Arterias umbilicales 


El embrión se conecta a los vasos fetoplacentarios en de- 
sarrollo a través del cordón umbilical hacia la 8.-10, 


manas de gestación. Generalmente, la ecografía Doppler 
transvaginal de flujo en color permite visualizar la circula- 
ción feroplacentaria a partir de la décima semana de gesta- 
ción. Durante el primer trimestre, la onda de la arteria um- 
sencia de flujo telediastólico y 


bilical se caracteriza por la a 
flujo pulsátil a través de la vena umbilical (figura 47-6). Las 
velocidades sistólica y diastólica a través de la arteria umbi- 
lical van aumentando con el desarrollo progresivo de las ve- 
llosidades placentarias y el aumento del gasto cardíaco fe- 
tal'”. Debido a ello, el IP disminuye gradualmente conforme 
avanza la gestación. En los embarazos normales se registran 
generalmente velocidades diastólicas hacia las 14-16 sema- 
nas de gestación, de manera que la ausencia de velocidad 
telediastólica en la arteria umbilical es un signo anormal en 
la exploración ecográfica anatómica de la 18-22 semanas. 
2,0 al comienzo del se- 


Generalmente, el 1P disminuye de 
gundo trimestre hasta 1,0 hacia el término de la gestación. 


Arteria cerebral media 


El círculo de Willis se visualiza fácilmente en la ecografía 
Doppler color de la base del cráneo en la posición transver- 
sal de la cabeza fetal (figura 47-7). En esta orientación, las ar- 
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A 47-6. Cambios en la ecografía Doppler de la 
arteria umbilical durante la gestación. A. Aspecto típico 
a las 10 semanas de gestación, con ausencia Í 
telediastólico (FTD). B. FTD 
una vez que el feto es viable 
término. El IP desciende de 
viabilidad feral (24-26 semanas) hasta 1,0 cuando la gest. 


lógica de flujo 
as 24 semanas, 
Patrón de ondas normal en un feto a 


aramente presente 


0 en el momento de alcanzarse la 


ión llega a 
su término. 
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Resultado adverso importante 


Cc ie aliado lle lll ii a Edad gestacional (semanas) D 


A 47-7. Ecografías Doppler color y pulsado de la arteria cerebral media. A. El circulo de Willis en la ecografía 
teria cerebral media (ACM) proximal, y patrón de ondas 


ulación cerebral. Hay que medir el flujo de la ACM en la 


Doppler potencia. B. Localización mediante ecografía de flujo en color de la ar 
normal a las 28 semanas, con un flujo diastólico mínimo a causa de la autor 
¿ona más próxima a la sonda. Una compresión excesiva puede reducir el flujo diastólico o causar bradicardia fetal. C. Caso grave de 
crecimiento intrauterino retardado (CIR). El lujo diastólico aumenta debido a la redistribución cerebral (a las 28 semanas). D. Intervalo de 
referencia, con valores individuales obtenidos en fetos con CIR grave. (Tomado de Fong KW, Ohlsson A, Hannah ME, et al: Prediction of 
perinatal outcome in fetuses suspected to have intrauterine growth restriction: Doppler US study of fetal cerebral, renal, and umbilical 


arteries. Radiology 1999;213[3]:681-689). 
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terias cerebrales medias discurren verticalmente a lo largo del 
borde del hueso esfenoides y se visualizan fácilmente en las 
ecografía Doppler color. Entre las 28 y las 32 semanas de 
gestación, la onda típica de la arteria cerebral media se ca- 
racteriza por unas velocidades sistólicas elevadas y unas ve- 
locidades diastólicas mínimas, lo que da lugar a un IP elevado, 
generalmente superior a 1,45. Una velocidad diastólica re- 
ducida indica la existencia de mecanismos autorreguladores 
normales que limitan el flujo sanguíneo cerebral. La sangre 
oxigenada se desvía a través del tabique interauricular por el 
conducto venoso (CV) y hacia la arteria aorta ascendente y 
las arterias carótidas, para suministrar sangre oxigenada con 
preferencia al cerebro en desarrollo. Los quimiorreceptores aór- 
ticos detectan la tensión del oxígeno en la sangre del cayado 
aórtico y normalmente mantienen una resistencia vascular 
elevada en la arteria cerebral media (y, por consiguiente, unas 
velocidades diastólicas reducidas). En caso de descender la 
tensión de oxígeno disminuye el tono vascular en la arteria 
cerebral media, con lo que aumenta la velocidad diastólica y 
disminuye el IP. Esto es lo que se conoce como redistribución 
del flujo sanguíneo cerebral hacia el cerebro fetal, y se ob- 
serva en las formas más graves de crecimiento intrauterino re- 
tardado de comienzo precoz. 


Circulación venosa 


La sangre venosa vuelve a la aurícula derecha del feto a tra- 
vés de tres vasos: la vena cava superior (VCS), la vena cava 
inferior (VCI) y el conducto venoso (CV). El 40% del gas- 
to cardíaco fetal pasa a las arterias umbilicales, y regresa al 
corazón fetal a través de la vena umbilical y la vena umbili- 
cal intrahepática (VUIH). Aproximadamente el 50% de la 
sangre de la VUIH pasa al CV, estrecho y muscularizado, 
que dirige a gran velocidad (60 cm/s) la sangre oxigenada a 
través del agujero oval hacia la aurícula izquierda, y por el 
cayado aórtico hacia el cerebro fetal. El resto de flujo de la 
VUIH pasa a la circulación hepática, y vuelve al corazón a 
través de la VCI, La sangre fluye a baja velocidad (20 cm/s) 
por las venas cavas superior e inferior hacia la aurícula de- 
recha, desde donde pasa por el conducto arterioso hacia la 
aorta descendente. 

En la figura 47-8 se muestran algunos patrones de on- 
das representativos. La onda normal del CV presenta dos 
interrupciones producidas por la contracción auricular (la 
onda A, de mayor tamaño) y el cierre de la válvula tricúspide 
(la onda E, de menor tamaño). En condiciones normales, es- 
tas interrupciones producidas por la presión son pequeñas 
comparadas con las del flujo ductal y no se transmiten de for- 
ma retrógrada hacia la VUIH, que mantiene un flujo uni- 
forme e ininterrumpido. Curiosamente, la velocidad máxi- 
ma de flujo por el CV es parecida a la que se mide en las 
válvulas pulmonar y aórtica. El flujo venoso alcanza una ve- 
locidad elevada debido al considerable estrechamiento que 
presenta el CV (de paredes musculares) hacia su extremo, 
antes de que la sangre penetre en la aurícula derecha. Por 
consiguiente, el conducto venoso actúa como una manguera 
que envía sangre oxigenada hacia la aurícula izquierda. 


Por el contrario, el flujo sanguíneo es mucho más lento en 
la VCI que en el CV, ya que la parte inferior del cuerpo fetal 
recibe un porcentaje del gasto cardíaco fetal inferior al de la 
placenta, y la VCI tiene un diámetro muy amplio al entrar 
en la aurícula derecha. Sin embargo, se generan los mismos 
pulsos de presión auriculares derechos, lo que da lugar a los 
mismos patrones de ondas, pero con unas velocidades máxi- 
mas inferiores. Durante la onda A es normal observar el cese 
o una ligera inversión del fujo por la VCI. Debido a ello, 
para poder evaluar correctamente el lujo venoso hay que te- 
ner cuidado y no examinar por separado las ondas del CV y 
la VCL. Cuando se registra una onda anormal en el CV debe 
existir algún flujo pulsátil en la VUIH proximal. 


Otros vasos 


En las arterias renales y la aorta descendente pueden regis- 
trarse patrones de ondas de resistencia elevada. En la se- 
gunda mitad de la gestación, la aorta descendente fetal sue- 
le ser perpendicular al haz de ultrasonidos. Debido a ello, 
es muy difícil conseguir ángulos de insonación inferiores a 
30” para obtener unos patrones de ondas significativos. 
Además, se cree que la onda de la aorta descendente sufre 
alteraciones similares a los cambios en las arterias cerebra- 
les medias y, por consiguiente, forma parte del «efecto de pre- 
servación cerebral». Por consiguiente, la ecografía Doppler 
de la aorta descendente tiene una utilidad muy limitada y 
nosotros no la utilizamos habitualmente. Algunos investi- 
gadores han propuesto el estudio de las arterias renales fe- 
tales como medio para evaluar el estado fetal. De acuerdo 
con nuestra experiencia, no es fácil obtener unas ondas re- 
nales constantes en todos los fetos, pero sí es posible obte- 
ner las ondas de las arterias cerebrales en casi todos los ca- 
sos”. Por tanto, la ecografía Doppler de la parte inferior del 
cuerpo fetal tiene una utilidad limitada en la evaluación 
del estado del feto. 


Intervalos de referencia para 
los estudios Doppler 


En las figuras 47-3E y 47-7D se muestran los intervalos de 
referencia del IP de la arteria umbilical y la arteria cerebral 
media. Éstas son algunas cifras que conviene recordar: 


Entre la 18.* y la 22.* semanas de gestación, la onda 
Doppler normal de la arteria uterina no presenta 
ninguna muesca diastólica y tiene un IP medio 
inferior a 1,45. 

En la circulación arterial umbilical, el TP oscila entre 
2,0 y 1,5 en el segundo trimestre y entre 1,5 y 1,0 en 
el tercer trimestre. 

Generalmente, el 1P de la arteria cerebral media es 
superior a 1,45 antes de que la gestación llegue a 
término y desciende a 1,0 al término de la misma. 
La onda del CV tiene generalmente una velocidad 
máxima de 50 cm/s, con unas ondas A pequeñas. 
Las ondas A de menos de 5 cm/s son anormales. 


Capítulo 47 / Evaluación Doppler en el embarazo 1537 


IGU ía Doppler de flujo en color 
de la vena umbilical intrahepática (VUIH), en la que se aprecia el efecto de aliasing en el conducto venoso (CV) (flecha). B. Ecografía Doppler 
pulsado de la VUIH. C. Patrón Doppler pulsado correspondiente al CV, que muestra el lujo de velocidad elevada a través de este estrecho vaso 
(causante del efecto de aliasing), que hace pasar la sangre oxigenada a través del agujero oval hacia la aurícula izquierda (AD). 

D. Ecografía coronal a través del abdomen y el tórax fetales en la que se puede apreciar el lujo (azu/) del conducto venoso a la aurícula 
ha). 


FIGURA 47-8. Patrones venosos de ondas Doppler en una gestación normal. A. Eco; 


izquierda 
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TABLA 47-1. SIGNOS ECOGRÁFICOS TÍPICOS DEL CIR GRAVE DE COMIENZO PRECOZ 


A LAS 28 SEMANAS DE GESTACIÓN 
A ——Ák 


Peso fetal estimado 640 g (< percentil 10) 


Cociente entre los perímetros cefálico y abdominal (PC/PA) 1,35 (normal <1,20) 
Índice de líquido amniótico (ILA) 7 cm (normal 10-20 cm) 


Arteria uterina: muescas diastólicas precoces bilaterales 


1P de la arteria uterina izquierda 1,97, 1P de la arteria uterina derecha 1,65 
Arterias umbilicales: ausencia de flujo telediastólico en ambas arterias 
Flujo venoso uniforme en el cordón umbilical, velocidad máxima 16 cm/s 
Arteria cerebral media: IP 1,12 (redistribución) 

Conducto venoso: onda A positiva 32 cm/s (normal) 


Perfil biofísico 8/8: NORMAL 


Evaluación anatómica 


Fémures cortos, intestino ligeramente ecógeno 


q I_XTI,IlIO A  ————— 


1 indice de pubsatilidad. 


CRECIMIENTO INTRAUTERINO 
RETARDADO 


Diagnóstico de los trastornos 
de comienzo precoz 


El crecimiento intrauterino retardado (CIR) de comienzo 
precoz se define como una disminución del crecimiento fe- 
tal que conduce a la muerte del feto o al nacimiento antes 
de las 32 semanas de gestación por razones maternas o fe- 
tales*!, En la tabla 47-1 se recogen los signos ecográficos tí- 
picos de un caso de CIR grave a las 28 semanas, que se in- 
terpretan del siguiente modo?" 


El aumento del cociente entre los perímetros cefálico 
y abdominal (cociente PC/PA) indica que este feto 
pequeño para su edad gestacional (PEG) sufre una 
restricción asimétrica de su crecimiento, con 
mantenimiento preferente del desarrollo cerebral, 
Los estudios Doppler anormales de las arterias 
uterina y umbilical indican una insuficiencia 
vascular uteroplacentaria. 

La redistribución del flujo sanguíneo al cerebro y la 
reducción del volumen del líquido amniótico 
constituyen importantes adaptaciones fetales a la 
insuficiencia vascular uteroplacentaria. 

El feto corre un riesgo elevado de morbilidad y 
mortalidad perinatal. Se puede reducir este riesgo 
monitorizando estrechamente al feto para que la 
gestación avance sin problemas y para planificar el 
parto mediante cesárea. 

La madre presenta un riesgo elevado (40%) de 
preeclampsia coexistente. 


Estos problemas pueden aparecer aunque se haya docu- 
mentado un perfil biofísico (PBF) normal. 

El CIR grave de comienzo precoz tiene un diagnóstico di- 
ferencial importante, especialmente en caso de aneuploidía. 
Los trastornos mortales, como la triploidía y la trisomía 18, 


son más frecuentes que la trisomía 21%. La triploidía pue- 
de asociarse a oligohidramnios y aumento del espesor de la 
placenta, mientras que la trisomía 18 puede asociarse a un 
aumento del líquido amniótico. Ambos trastornos pueden 
dar lugar a estudios Doppler anormales de la arteria uteri- 
na o la arteria umbilical en el 50% de los casos, aproxima- 
damente. Es fundamental considerar precozmente la posi- 
bilidad de una amniocentesis, ya que puede que haya que 
tomar una decisión acerca del parto (cesárea en beneficio 
del feto frente a inducción del parto en beneficio materno), 
debido a un deterioro agudo del estado fetal o al desarrollo 
de preeclampsia grave. La hibridación fluorescente ¿n situ 
(FISH) permite evaluar las principales aneuploidías, aun- 
que para detectar las deleciones pequeñas (como Áp-) se ne- 
cesita un análisis completo del cariotipo ” 


Monitorización ecográfica 


La ecografía Doppler de la arteria uterina y la morfología 
placentaria son prucbas diagnósticas y no contribuyen a pla- 
nificar el tratamiento, una vez que se ha establecido el diag- 
nóstico. Por el contrario, se puede recurrir a diferentes com- 
binaciones de las demás pruebas ecográficas, junto a la prueba 
no estresante (PNE) de la frecuencia cardíaca fetal, para la de- 
terminación seriada del grado de adaptación fetal a la in- 
suficiencia placentaria. Estas pruebas experimentan en gran 
medida un deterioro escalonado y predecible hacia una PNE 
con desaceleraciones. En la tabla 47-2 se resume el patrón 
de progresión. En la figura 47-9 se puede ver un feto en es- 
tadio 3. El ritmo de deterioro puede ser impredecible debi- 
do a diferentes factores: trastornos médicos maternos sub- 
yacentes (lupus sistémico, hipertensión arterial o nefropatía), 
desprendimiento prematuro de la placenta (abruprio), in- 
fartos placentarios o preeclampsia grave. 

No existe un consenso acerca de la frecuencia de explo- 
raciones ecográficas necesaria para una monitorización se- 
gura del CIR de comienzo preco», ya que depende de la sa- 
lud materna, de la evaluación Doppler de la arteria umbilical 
y del volumen del líquido amniótico. El estudio sobre la in- 
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TABLA 47-2. ESTADIFICACIÓN DEL DETERIORO DE LA SALUD FETAL EN EL CIR DE COMIENZO PRECOZ 
CON AFTD EN LAS ARTERIAS UMBILICALES 


Puntuación de 
Estadio perfil biofísico Artería cerebral media Conducto venoso Prueba no estresante 
1 8/8 Normal Normal Normal 
8/8 Redistribución Normal Normal 
E 8/8 Redistribución Onda A reducida Normal? 
4 2-4/8 Pérdida de la redistribución cerebral" Onda A ausente/invertida — Desaceleración 


Los ftos en estadio 3 tienen generalmente una o más bolas de líquido amniótico de más de 2 cm de profundidad y por consiguiente, pueden mantener una PBF de 8/8. 
“La interpretación de la PNE en los fesos prematuros es compleja y puede simplificarse mediante el análisis informávico de la variación de la frecuencia cardíaca 


fetal a corto plazo. 


Tomado de Farrugia M. Alkazaleb E Simcben MJ, et al: Timing delivery of the severely growth restricted fetus: Comparison of biophysical profile and nonstress 
sesting with fexal Doppler studies. J Soc Gynecol Investig 2003:10:A 716; y Boog G: Computer anabysis of fetal heart rate by the Sonicaid Oxford 8002 System during 
pregnaney and labor. Personal experience and report of the literature. J Gynecol Obstet Biol Reprod 2001:30(1):28-41. 

“AFTD, ausencia de flujo telediastólico; CIR, crecimiento intrauterino retardado; PBE, puntuación de perfil biofisico. 


rervención en caso de retraso del crecimiento (GR/7), pu- 
blicado recientemente, recomienda como estrategia global 
el retraso del parto basándose en una monitorización fetal 
intensiva, pero no define los criterios que se deben aplicar 
para proceder al parto a diferentes edades gestacionales”. De 
acuerdo con el sencillo sistema de estadificación que se mues- 
tra en la tabla 47-2, los fetos en estadio 1 pueden someterse 
a monitorizaciones ambulatorias semanales, siempre que la 
madre no sufra ningún trastorno, Los fetos en estadio 2 pue- 
den someterse a dos monitorizaciones semanales en las mis- 
mas condiciones que los de estadio 1. Los fetos en estadio 3 
tienen un pronóstico perinatal general más favorable si se in- 
duce el parto en lugar de continuar la monitorización hasta 
que la PNE se vuelve anormal (es decir, el estadio 4)”. Las 
desaceleraciones en la PNE indican una reducción de la fun- 
ción cardíaca fetal, que provoca una lesión prenatal cerebral 
o intestinal por hipotensión arterial, lo que incrementa el 
riesgo posnatal de morbilidad neurológica mayor o de ente- 
rocolitis necrosante. 

La alternativa tradicional a la ecografía Doppler fetal in- 
tensiva en el CIR consiste en realizar frecuentes estudios del 
perfil biofisico y pruebas PNE, considerando la posibilidad de 
adelantar el parto si la puntuación es de 6/10 o inferior. Se pue- 
de complementar la PNE interpretando sus resultados con 
herramientas informáticas” que permiten deducir una va- 
riación a corto plazo (VCP) de la frecuencia cardíaca fetal que 
se correlacione con la oxigenación fetal, obteniéndose de ese 
modo una información similar a la que se consigue con la 
ecografía Doppler de la arteria cerebral media (ACM)? 


Monitorización fetal basada 
en la evidencia 


Actualmente no existe un consenso acerca del método de mo- 
nitorización más adecuado. El empleo rutinario de la ecogra- 
fía Doppler de la arteria umbilical en los fetos PEG antes de 
las 32 semanas para identificar y comunicar la ausencia/in- 
versión del FTD en las arterias umbilicales permite reducir la 
mortalidad perinatal cerca del 30% gracias a las mediciones 


sucesivas”. La posterior monitorización Doppler de la arteria 
umbilical puede ser superior al PPB y la PNEÚ, y es muy pro- 
bable que resulte beneficioso cualquier método que permita pro- 
longar la gestación con total seguridad”, dentro de la incerti- 
dumbre que conlleva la edad gestacional y el grado de anomalías 
en la onda Doppler de la arteria umbilical”, 


Administración de esteroides 


En caso de detectar un CIR grave con ausencia de flujo te- 
lediastólico (AFTD) antes de las 32 semanas de gestación, 
hay que considerar la posibilidad de administrar esteroides para 
acelerar la maduración de los pulmones fetales. Curiosamente, 
se ha comprobado que los esteroides mejoran de forma pa- 
sajera los patrones de ondas Doppler de la arteria umbili- 
cal?*. Los fetos humanos con CIR están expuestos a desarrollar 
acidosis láctica””, especialmente si sufren algún tipo de com- 
promiso (estadios 3 y 4), y se ha observado que los esteroi- 
des inducen acidosis láctica en los feros ovinos**. Nosotros he- 
mos llevado a cabo un seguimiento prospectivo de fetos con 
ausencia y/o inversión del flujo telediastólico (AIFTD) 
mediante ecografías Doppler umbilicales y fetales diarias du- 
rante el período de administración de esteroides. Dos tercios 
de estos fetos desarrollaron una respuesta FTD positiva y 
mantuvieron unas condiciones aceptables, mientras que el ter- 
cio restante experimentó un deterioro agudo (figura 47-10)”, 
Estos datos parecen indicar que los fetos con CIR y AIFTD 
que reciben esteroides antes de la 32.* semana deben some- 
terse a monitorizaciones Doppler fetales diarias intensivas a 
corto plazo para poder detectar una respuesta positiva favo- 
rable del FTD o reconocer la necesidad de adelantar el par- 
to debido a un deterioro agudo a un estadio 3 o 4en un pla- 
zo de 24-48 horas. La barrera esteroidea placentaria puede 
haberse roto ya en caso de CIR grave (lo que expone al feto 
alos esteroides maternos, más que a los exógenos) y, por con- 
siguiente, es posible que futuras investigaciones nos indiquen 
que los fetos en estadio 3 se benefician más del adelanto del 
parto que de la administración de esteroides y la monitori- 
zación intensiva. 
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FIGURA 47-9. Feto con CIR y ausencia de FTD en las 
arterias umbilicales a las 28 semanas. A. Patrón de 
ondas de la arteria umbilical con indicios sutiles de pulsaciones 
venosas umbilicales sincronizadas con el patrón de ondas arterial 

B. Redistribución en la ACM. C. Ausencia de flujo anterógrado en el 
conducto venoso durante la sístole auricular (onda A). Estas muescas 
profundas en la onda A sc propagan distalmente hacia la VUIH y el 
segmento libre de la vena umbilical. En contadas ocasiones, la 

VUIH o el cordón libre pueden producir la misma onda bifásica que 
se detecta normalmente en el CV. ACM, arteria cerebral media; 

CV, conducto venoso; VUIH, vena umbilical intrahepática 
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FTD transitorio AIFTD persistente 


y / 


Al comenzar FIGURA 47-10. Respuesta cardiovascular fetal 


a la administración de esteroides. Dos tercios de 
los feros con AFTD en las arterias umbilicales desarrollan 
una respuesta positiva del FTD (respuesta transitoria del 
FTD), mientras que el resto de los fetos manifiestan un 
deterioro progresivo de las circulaciones umbilical y fetal 
AFTD, ausencia de flujo telediastólico; AIFTD, ausencia o 
inversión del flujo telediastólico; FTD, flujo telediastólico. 
(Tomado de Simchen MJ, Alkazaleh E, Adamsons SL, er al 
The fetal cardiovascular response to antenatal steroids in 
severe carly-onset intrauterine growth restriction. Am 
Obstet Gynecol 2004,190(2):296-304.) 


Después de 
24 horas 


Después de 
48 horas 


Situación 


Maujjer de bajo riesgo con un resultado 
anormal en la prueba MSS a las 18- 
20 semanas 


Mujer de bajo riesgo con antecedentes 
familiares claros de hipertensión 
arterial 

Mujer de 
previa/parto por trastorno 
placentario antes de las 32 semanas 


Ito ri 


¡go por muerte 


Feto pequeño para la edad gestacional 
en el tercer trimestre con reducci 
del líquido amniótico 

Madre hipertensa en el segundo trimestre 
o comienzo del tercer trimestre con 


Justificación 


Permite identificar un subgrupo de 
pacientes con riesgo de trastorno 
placentario grave, más que el síndrome 
de Down o espina bífida 

Permite identificar un subgrupo de mujeres 
con riesgo de precclampsia grave 


Permite identificar un subgrupo de pacientes 
con riesgo de trastornos placentarios 
graves, como precclampsia grave, CIR y 
desprendimiento placentario recurrente 

Ayuda a diagnosticar la insuficiencia 
vascular uteroplacentaria 


Ayuda a diagnosticar la insuficiencia 


vascular ureroplacentaria y, por 


consiguiente, la precclampsia 


Evita amniocentesis innecesarias”! mayor 
control materno y fetal*%; reducción de 
la dosis de ácido acetilsalicílico*”; 
vitaminas antioxidantes'* 

Mayor control materno y feral"%; reducción 
de la dosis de ácido acetilsalicílico”” 
vitaminas antioxidantes'* 

Mayor control materno y fetal”* 
de la dosis de ácido acetilsalicílico!” 
vitaminas ancioxidantes**; detección 
selectiva de la trombofilia*" 

Evita amniocentesis innecesarias'!; mayor 
control materno y fetal? 


reducción 


Mayor control materno y fetal”%; 
probabilidad de aumento de partos 
prematuros'** 


CIR, crecimiento intrauterino retardado; MSS, prueba de detección en el suero materno. 


DETECCIÓN PRECOZ DEL 
CRECIMIENTO INTRAUTERINO 
RETARDADO 


Ecografía Doppler de la arteria uterina 


Se ha propuesto el uso de la ecografía Doppler de la arteria 
uterina como prueba selectiva para detectar la preeclampsia 
y/o el CIR durante el estudio ecográfico de las 18-22 sema- 
nas. Por el momento, no podemos recomendar el uso de la 
ecografía Doppler de la arteria uterina en grupos de bajo ries- 
go debido al escaso rendimiento de la prueba en estos tras- 
tornos”. No obstante, si limitamos la definición del CIR 
y la preeclampsia a las formas graves de comienzo precoz 
(<34 semanas en la mayoría de los estudios), con lo que se 
obtiene un subgrupo con una morbimortalidad perinatal su- 


perior, y utilizamos la prueba en grupos de alto riesgo clíni- 


Fo E 5 s 5.16 
co, el rendimiento de la misma mejora sustancialmente!**%, 


Realizando la prueba a las 23 semanas (junto con una me- 
dición de la longitud cervical), un 1P medio de 1,45 alcan- 
za una sensibilidad aproximada del 70% en la detección del 
CIR y la inducción del parto antes de las 34 semanas'*, Por 
consiguiente, debemos considerar que un IP medio superior 
a 1,45 en la arteria uterina puede indicar una insuficiencia 
vascular ureroplacentaria. Se han obtenido resultados simi- 
lares en trabajos en los que se ha utilizado la detección de 
s en lugar del 1P"*, La excepción al 


muescas bilaterales obv 
uso de los valores medios la constituyen aquellos casos en los 
que la placenta se localiza a un lado del útero; en estos casos 
se debe registrar el patrón ipsiolateral e ignorar el patrón con- 
tralateral (que a menudo es anormal como consecuencia de 
En la tabla 47-3 se resumen 
Doppler 


la menor invasión trofoblástica). 


las indicaciones y las posibles ventajas de la ecogra! 
de la arteria uterina. 


JA 
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FIGURA 47-11. Anomalías en la ecografía Doppler de las arterias umbilical y cerebral media en un grupo 
de 47 fetos PEG después de 35 semanas de gestación. Se puede ver que un tercio de los feros pequeños para su edad 
gestacional (PEG) y con redistribución de la ACM presentaban unos patrones de ondas Doppler normales en la arteria umbilical. 

ACM, arteria cerebral media. (Tomado de Hershkovitz R, Kingdom JC, Geary M, et al: Fetal cerebral blood flow redistribution in late gestation: 


Identification of compromise in small fetuses with normal umbilical artery Doppler. Ultrasound Obstet Gynecol 2000;15[3):209-2 


Detección sérica materna 


Desde hace muchos años se viene aceptando el uso de la 
prueba de detección sérica materna (MSS) de la a-fetopro- 
teína (AFP), el estriol no conjugado y la gonadotropina co- 
riónica humana (hCG) a las 15-18 semanas para diagnosti- 
car el síndrome de Down y la espina bífida abierta. Al mismo 
tiempo, se ha podido comprobar la utilidad de la medición 
de la AFP y la CG dentro de la MSS como prueba selecti- 
va para evaluar la función placentaria en mujeres con alto 
riesgo de lesión placentaria por trastornos médicos conco- 
mitantes o antecedentes obstétricos complicados'**. En un 
estudio prospectivo que hemos realizado recientemente en 
nuestro servicio, dos tercios de las mujeres que desarrollaron 
CIR de comienzo precoz con AIFTD en las arterias umbili- 
cales habían tenido previamente resultados anormales en la 
prueba MSS”, En el mismo período de tiempo, el 85% de 
las mujeres con elevaciones simultáneas de la AFP y la hCG 
presentaron anomalías en la ecografía Doppler de la arteria 
uterina, y más de la mitad de ellas tenían además placentas 
dismórficas (véase capítulo 48). La mortalidad perinatal su- 
peró el 30% en este subgrupo diferenciado de la población 
general de bajo riesgo mediante la MSS*”, 

La combinación de la ecografía Doppler de la arteria ute- 
rina y la MSS podría mejorar el rendimiento de estas prue- 
bas en los trastornos placentarios graves. A modo de ejem- 
plo, entre las gestantes con concentraciones elevadas de hCG, 
las anomalías en la ecografía Doppler de la arteria uterina de- 
mostraron un valor predictivo positivo del 70% en la detec- 
ción de lesiones placentarias causantes de muerte fetal o de 
adelanto del parto antes de las 34 semanas de gestación”. 


Ecografía Doppler de la arteria umbilical 
y el feto 


En varios estudios controlados aleatorizados** se ha llegado 
ala conclusión de que no se puede recomendar ninguno de 
estos estudios Doppler como medio selectivo para detectar 
el CIR de comienzo precoz en grupos de bajo riesgo sin se- 
leccionar. Esto es muy decepcionante, ya que actualmente 


) 


disponemos de aparatos Doppler portátiles de onda conti- 
nua para obtener los patrones de ondas Doppler de la arte- 
ria umbilical. No obstante, los estudios Doppler de las ar- 
terias umbilical y cerebral media permiten identificar un 
subgrupo de fetos PEG prematuros con riesgo elevado de 
morbilidad perinatal grave y muerte””. En las figuras 47-3E 
y 47-7D se muestran los intervalos de referencia para la in- 
terpretación de los patrones de ondas Doppler de las arte- 
rias umbilical y cerebral media?”. 


Crecimiento intrauterino retardado 
tardío o leve 


A partir de las 34-36 semanas de gestación es muy poco fre- 
cuente detectar una ausencia o inversión del FTD en las 
arterias umbilicales como consecuencia de una insuficiencia 
vascular uteroplacentaria, Esto se debe a que estas gestacio- 
nes han concluido ya como consecuencia de la muerte fetal 
anteparto, el CIR grave, la preeclampsia o el desprendi- 
miento de la placenta. En un estudio de 47 fetos identificados 
como PEG en la 35.* semana o después, dos tercios de los 
mismos tenían una ecografía Doppler normal de la arteria 
umbilical, mientras que el resto de los fetos manifestaban 
una pulsatilidad elevada y ninguno de ellos manifestaba 
AIFTD (figura 47-11)”. En caso de registrar anomalías en la 
ecografía Doppler de la arteria umbilical después de la 35.* 
semana conviene descartar inmediatamente otras causas, es- 
pecialmente las aneuploidías (trisomías 18 y 21)'92505, Se 
debe considerar la posibilidad de realizar una amniocente- 
sis con una prueba FISH rápida para estudiar la dotación 
cromosómica antes de planificar el parto. 

Si no existen ancuploidías, la evaluación del CIR en la 
última fase del embarazo plantea muchas dificultades, ya 
que la ecografía Doppler de la arteria umbilical tiene una 
utilidad muy limitada en estas circunstancias (figura 47-12). 
El diagnóstico del CIR tardía (frente a otras causas de oli- 
gohidramnios marcado) se basa en la asimetría (aumento 
del cociente PC/PA), las anomalías en la ecografía Doppler 
de la arteria uterina y la redistribución de la arteria cerebral 
media (IP generalmente inferior a 1,0). Por el contrario, en 
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FIGURA 47-12. CIR tardío a las 36 semanas de gestación. Existía un oligohidramnios intenso aunque se había 
normal en la exploración de > , e se perdido líquido por vía vaginal. A. Ecografía 
Doppler anormal de la arteria uterina. El feto era asimétricamente pequeño y se situaba en el percentil 5-10. B. IP bajo en la arteria 


umbilical y, C, redistribución evidente en la ACM. D. Morfología placentaria anormal. Sorprendentemente, el fero toleró una breve 
na hipoglucemia. ACM, arteria 


inducción y consiguió completar con éxito el pas 
cerebral media; CIR, crecimiento intrauterino retardado IP índ 
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TABLA 47-4. INDICACIONES PARA LOS ESTUDIOS DOPPLER DE LA ARTERIA UMBILICAL Y EL FETO 


Situación 


Gemelos bicoriónicos de bajo 
riesgo clínico con 
discordancia en el tamaño 
fetal a las 24-32 semanas 


Gemelos monocoriónicos a las 
18-32 semanas 


Gemelos monocoriónicos a las 
24-32 semanas con 
discordancia en el tamaño 
fetal 

Discordancia en el tamaño fetal 
y el liquido amniótico en 
gemelos monocoriónicos 

Sospecha de gemelos 
monoamnióticos (no se 
visualiza la membrana) 


EN EMBARAZOS GEMELARES 
Justificación 


Ventajas potenciales 


Permite detectar el CIR selectivo de uno de los 
gemelos como consecuencia de un trastorno 
placentario (ecografía Doppler de la arteria 
umbilical). Cuando el resultado es normal, la 
explicación benigna puede ser una diferencia 
en el sexo de los fetos, el crecimiento 
potencial, la posición uterina y el momento 
de la fecundación 

Signos pronósticos de desarrollo de STPc 
(distancia entre las inserciones de los cordones 
e inserción velamentosa del cordón”; 
presencia/ausencia de-anastomosis A-A 
superficiales***; IP de la arteria umbilical) 


Distinción entre un crecimiento fetal discordante 
y el STPc 


Se necesitan estudios Doppler del cordón umbilical 
y los fetos para la estadificación del STPe y para 
evaluar los efectos del tratamiento“ 

La ecografía de Aujo en color permite identificar 
nudos en el cordón y establecer el 
diagnóstico“; las ecografías Doppler seriadas 
de la arteria umbilical permiten detectar una 


Se evitan controles ecográficos frecuentes e 
innecesarios si la ecografía Doppler de la 
arteria umbilical es normal, Asesoramiento 
para permitir la muerte intrauterina del 
cogemclo si el pronóstico es grave. 
Monitorización selectiva frecuente y 
esteroides para las siruaciones intermedias 


Permite identificar un subgrupo de pacientes 
con alto riesgo de desarrollar STPe que 
deben someterse a controles semanales 
(distancia amplia entre cordones, ausencia 
de anastomosis A-A, discordancia del 1P 
entre las arteriás umbilicales) 

El pronóstico depende de los hallazgos en el 
feto más pequeño si se diagnostica una 
discordancia en el crecimiento; el pronóstico 
en el STPe depende del estadio 

Las opciones terapéuticas para el STPe dependen 
de la estadificación, incluyendo una valoración 
de la función cardíaca del receptor 

Aumento de la frecuencia de monitorización 
fetal y esteroides a partir de la 26.* semana si 
se diagnostican gemelos monoamnióticos. Se 


recomienda el parto por cesárcaé 


oclusión intermitente del cordón 


As 


AA, arteria arterial: índice de pulsarilidad: STPc. síndrome de transfusión fto-fetal crónica, 


el CIR de comienzo precoz la evaluación del perfil biofísi- 
co proporciona mejores resultados que la monitorización 
Doppler del feto. La elección del momento más adecuado 
para el parto resulta muy problemática ya que, una vez es- 
tablecido el diagnóstico, cabe esperar una evolución peri- 
natal favorable aun cuando se adelante el parto. Se puede 
conseguir un parto vaginal satisfactorio mediante la induc- 
ción electiva bajo monitorización continua de la frecuencia 
cardíaca fetal, aunque son frecuentes algunas complicacio- 
nes como el sufrimiento fetal y la tinción meconial duran- 
te el parto. No se ha publicado ningún estudio que incluya 
recomendaciones acerca de la elección entre el adelanto del 
parto y la prolongación de la monitorización anteparto y el 
retraso del parto en estas circunstancias. 

La identificación de un feto simétricamente pequeño pero 
estructuralmente anormal (cociente PC/PA normal) a las 
35 semanas o después con una ecografía Doppler normal 
dela ACM, un líquido amniótico normal y una imagen pla- 
centaria anormal en la ecografía de escala de grises nos in- 
dica que se trata de un feto constitucionalmente pequeño pero 
sano. Por consiguiente, la vigilancia fetal continua constituye 
una opción segura, y puede permitir el parto espontáneo a 
término con poco riesgo de cesárea intraparto por sufti- 
miento fetal. 


TABLA 47-5. ESTADIAJE DEL SÍNDROME 
DE TRANSFUSIÓN FETO-FETAL” 


Estadio l: — Secuencia de oligohidramnios-polihidramnios, 
pero vejiga del donante visible 

Estadio H: Deja de verse la vejiga del gemelo donante 

Estadio HI: Estudios Doppler muy anormales en uno de 
los feros: ausencia o inversión del lujo 
telediastólico en la arteria umbilical, o 
inversión del lujo en el conducto venoso, o 
flujo pulsátil en la vena umbilical 

Estadio IV: Hidropesta (habitualmente en el receptor) 

Estadio V: Muerte de uno de los gemelos 


Embarazo posmaduro 


La ecografía Doppler de la arteria umbilical no tiene nin- 
guna utilidad en la evaluación de los embarazos posmadu- 
ros, ya que la placenta presenta un desarrollo normal en es- 
tos embarazos. Los estudios Doppler de la arteria cerebral 
media pueden resultar también difíciles o incómodos en 
los embarazos posmaduros, debido a que la cabeza fetal está 
ya encajada. Algunos investigadores consideran que la re- 
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distribución de la arteria cerebral media permite identificar 
un subgrupo de pacientes en las que conviene planificar el 
parto*%, Asimismo, se ha propuesto la evaluación de la 
función cardíaca**”, pero puede haber dificultades para 
obtener imágenes de las vías de salida del corazón debido 
a que la columna vertebral oculta el corazón en la posición 
fetal habitual de la columna anterior, Las pruebas más in- 
dicadas para la evaluación de los fetos posmaduros son la 
ecografía placentaria, el perfil biofísico y la prueba no es- 
tresante. Estas pruebas deben repetirse en todas las muje- 
res cada 3-4 días a partir de la 41.* semana hasta el mo- 


mento del parto. 


Estudios Doppler en los embarazos 
gemelares 


Existen diferentes indicaciones para la ecografía Doppler en 
los embarazos gemelares. En muchos de estos casos se pone 
de manifiesto la utilidad limitada del perfil biofísico y la im- 
portancia de los estudios Doppler para poder detectar e in- 
terprerar una gran variedad de condiciones fisiopatológicas 
(tabla 47-4)**, 
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FIGURA 47-13. Hallazgos de la ecografía Doppler en 
fetos receptores con síndrome de transfusión feto- 
fetal crónica (STPc) en estadio 3 o 4. 

A. Ausencia o inversión del flujo telediastólico en la arteria 
umbilical. B. Ausencia o inversión de las ondas A en el conducto 
venoso. C. Pulsaciones de la vena umbilical intrahepática profunda 
transmitidas a la parte libre de la vena umbilical (imagen inferior). 


En las figuras 47-13, 47-14 y 47-15 se reproducen algu- 
nas ecografías Doppler representativas. El aspecto más des- 
tacado dentro de la evaluación fetal de un embarazo geme- 
lar es la corionicidad, como demuestra la gran variedad de 
trastornos gemelares que se enumeran en la tabla 47-4. Lo 
mejor es establecer la corionicidad durante la primera ex- 
ploración, en el momento de diagnosticar el embarazo ge- 
melar (véase capítulo 35). 


Gemelos bicoriónicos 


El problema clínico más frecuente en los gemelos bicorió- 
nicos (DC) es la discrepancia de tamaño. Cuando se obser- 
ya este problema antes de las 32 semanas, se diagnostica un 
CIR si se observa un feto asimétricamente pequeño (co- 
ciente PC/PA elevado) y oligohidramnios. La ecografía 
Doppler anormal de la arteria umbilical confirma la exis- 
tencia de una insuficiencia vascular uteroplacentaria signi- 
ficativa. En los gemelos con oligohidramnios puede haber 
problemas para verificar el origen fetal de cada uno de los 
cordones, pero el seguimiento de la trayectoria de las arte- 
rias umbilicales alrededor de las vejigas respectivas facilita 
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A 


URA 47-14. Anastomosis arterioarterial. A. Patrón de interferencias característico en la ecografía Doppler pulsado 
correspondiente a una anastomosis arterioarterial (AAA). Al superponer los patrones de ondas de las dos arterias umbilicales se observan las 
sigui 
velocidad); 2) una periodicidad que depende de la diferencia entre las frecuencias cardíacas de los gemelos. B. Se ha acentuado la 
periodicidad del patrón de ondas Doppler utilizando una velocidad de barrido más lenta (25 mm/s frente a 50 mm/s). (Reproducido 
con autorización del Dr. Myles Taylor, London, England.) 


tes características: 1) un patrón de ondas bidireccional (y, por consiguiente, una imagen motcada en la ecografía Doppler de 


FIGURA 47-15. Nudo en el cordón de unos gemelos 
monocoriónicos monoamnióticos de 19 semanas de 
gestación, ecografía Doppler de flujo en color. Puede 
haber muchos problemas para localizar la membrana intergemelar en 
los gemelos MCBA. Este nudo en el cordón permite identificar un 
embarazo gemelar MCMA, mucho menos frecuente. La gran 
proximidad entre las raíces de los cordones hace pensar en una 
disposición vascular equilibrada, sin síndrome de transfusión feto-fe 
crónica. El sindrome de transfusión feto-fetal aguda constituye un 
riesgo real y puede conducir a la muerte repentina de ambos fetos. 
MCB/ 


monoamnióticos. 


monocoriónicos, biamnióticos; MCMA, monocoriónicos, 
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considerablemente esa verificación. El flujo telediastólico 
en el abdomen fetal es inferior al observado en el cordón li- 
bre. Se debe medir el IP Doppler de la arteria umbilical fue- 
ra del abdomen fetal. La ecografía Doppler de la arteria ce- 
rebral media resulta muy útil en estas circunstancias, ya que 
los fetos con redistribución de la ACM deben someterse a 
monitorización ecográfica dos veces por semana, mientras 
que en aquéllos con una ecografía Doppler normal de la 
ACM suele bastar una monitorización semanal. 


Gemelos monocoriónicos 


En los gemelos monocoriónicos (MC) las circulaciones fe- 
toplacentarias están conectadas de forma muy variable a 
través de la superficie de una única placenta. Igual que en 
los gemelos bicoriónicos, el problema más frecuente es la 
discrepancia en el crecimiento. Es necesario distinguir en- 
tre esta discrepancia y el síndrome de transfusión feto-fe- 
tal crónica (STPc), que se debe a un desequilibrio circula- 
torio entre ambos fetos. La ecografía Doppler desempeña 
un papel destacado en la estadificación de este síndrome 
(tabla 47-5)%; en la figura 47-13 se muestran algunos ejem- 
plos de los estadios 3 y 4. 

En general, el STPc se debe a un predominio de las anas- 
tomosis arteriovenosas (AV) que van del donante al recep- 
tor, y a una carencia de anastomosis superficiales arterioar- 
teriales (A-A) compensatorias”*, Se puede recurrir a la ecografía 
Doppler color o de potencia para detectar la presencia de 
anastomosis superficiales A-A, ya que éstas producen un pa- 
trón de ondas característico como consecuencia de la falta 
de sincronización entre las frecuencias cardíacas fetales (véa- 
se figura 47-14)”. Los gemelos monocoriónicos con una o 
más anastomosis A-A corren un riesgo muy bajo de desarrollar 
STPe. Paradójicamente, están expuestos a desarrollar la va- 
riante aguda del síndrome de transfusión feto-fetal (STPa), 
en el que se produce una importante transfusión fetoferal, 
que provoca un síndrome de hiperviscosidad e insuficiencia 
cardíaca en el receptor pletórico, e hipotensión hipovolémi- 
ca y lesiones cerebrales (o muerte) en el donante. Algunos 
de los signos Doppler venosos remiten con la oclusión se- 
lectiva con láser de las conexiones AV entre donante y re- 
ceptor y la amniorreducción concomitante, pero no sucede 


lo mismo con la amniorreducción exclusivamente ?9, 


Muerte de un cogemelo 


La muerte de un cogemelo constituye una circunstancia más 
desfavorable para el superviviente de un embarazo gemelar 
MC que para el de uno DC. Hasta en un 30% de los casos 
puede producirse una discapacidad importante como con- 
secuencia de una lesión isquémica cerebral””. La ecografía 
Doppler puede ayudar a reducir este riesgo empírico. Si se 
realiza un estudio de la gestación en los dos o tres días pos- 
teriores a la muerte fetal, pueden observarse signos de ane- 
mia fetal, especialmente en la arteria cerebral media. La do- 
cumentación de una ecografía Doppler normal de la ACM 
y una actividad fetal normal en los días posteriores a la muer- 


te de un cogemelo es un signo tranquilizador, que debe 
corroborarse mediante la confirmación de un crecimiento 
posterior normal de la cabeza y el cerebro. Nosotros hemos 
observado un crecimiento y un desarrollo cerebral posterior 
normal en tres casos en los que el superviviente tenía una eco- 
grafía Doppler normal de la ACM a las 48 horas del falle- 
cimiento del cogemelo. 


Anemia fetal 


La ecografía Doppler puede contribuir al diagnóstico y el 
tratamiento de los embarazos con riesgo de anemia fetal, in- 
cluyendo la evaluación de la hidropesía fetal. Se ha utilizado 
la ecografía Doppler transversal”! y longitudinal”?”* en em- 
barazos sensibilizados al Rh-D. Los estudios Doppler se ba- 
san en la premisa de que el gasto cardíaco de un feto con 
anemia progresiva aumenta para mantener el aporte de oxí- 
geno a los tejidos. Estos cambios pueden observarse en la 
VUIH? o en la velocidad máxima de la arteria cerebral me- 
dia”*”*. En la figura 47-16 se muestran los intervalos de re- 
ferencia para estos parámetros Doppler, así como algunos 
ejemplos representativos correspondientes a un feto anémi- 
co. A diferencia de la evaluación del estado fetal en el CIR, 
la evaluación Doppler del feto anémico se basa en la medi- 
ción de las velocidades máximas, de manera que hay que de- 
terminar el ángulo de insonación, que en condiciones idea- 
les debe ser inferior a 10. Es necesario corregir en línea el 
ángulo antes de proceder a medir la velocidad máxima. 
Actualmente, las amniocentesis seriadas para determinar la 
concentración de bilirrubina mediante espectrofotometría 
deltaOD450 representan el método estándar de monitori- 
zación. La ecografía Doppler tiene la ventaja de ser una'prue- 
ba no invasiva y en tiempo real, lo que permite comentar los 
resultados directamente con la paciente. Actualmente se es- 
rán investigando estos métodos en un estudio aleatorizado”. 
La monitorización Doppler está especialmente indicada en 
otras formas de anemia, especialmente la anemia de Kell”? y 
la a-talasemia”*, que no pueden investigarse mediante la am- 
niocentesis y la espectrofotometría delraOD450. 

La mayoría de los fetos con riesgo de isoinmunización 
eritrocitaria son identificados precozmente a comienzos de 
la gestación gracias a la detección de anticuerpos. En oca- 
siones, los fetos pueden manifestar hidropesía en su prime- 
ra revisión. Un estudio ecográfico completo, que incluya 
ecografías Doppler, puede ayudarnos a establecer el diag- 
nóstico. Por sí sola, la ecografía Doppler puede ser inexac- 
ta debido a la insuficiencia cardíaca, pero la localización de 
la acumulación de líquido, el tamaño del hígado y los cam- 
bios venosos en la ecografía Doppler pueden ayudarnos a 
establecer el diagnóstico, evitando en algunos casos la ne- 
cesidad de extraer muestras de sangre fetal. 


Hemorragia fetomaterna aguda 


La ecografía Doppler permite detectar las hemorragias fe- 
tomaternas agudas. El cuadro clínico es silencioso y agudo, 
con interrupción brusca de los movimientos fetales sin que 
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FIGURA 47-16. Estudios Doppler para predecir la anemia fetal. A. Intervalos de referencia para la velocidad máxima en 
la ACM”, B. Intervalos de referencia para la velocidad máxima en la VUIH. Hallazgos Doppler en la ACM, C, y la VUIH, D. Un feto 
anémico inmediatamente antes de someterse a una transfusión a las 24 semanas. E. Patrón de ondas de la ACM correspondiente a un feto a 


término con taquicardia y un PBF de 2/8, en el que se aprecia un aumento extremo de la velocidad máxima en la ACM (116 cm/£) como 


hauer dio un resultado 


consecuencia de una hemorragia fetomaterna. Se practicó una cesárea inmediatamente y la prueba de Betke 
intensamente positivo (125 ml de hemorragia fetomarerna). ACM, arteria cerebral media; PBE puntuación de perfil biofisico; VUIH, vena 
umbilical intrahepática. (B, tomado de Mari G, Deter RL, Carpenter RL, et al: Noninvasive diagnosis by Doppler ultrasone graphy of feral 
anemia due to maternal red-cell alloimmunization. Collaborative group for Doppler assessment of the blood velocity in anemic fetuses 

N Engl] Med 2000:342[1]:9-14; E, por cortesía del Dr. Greg Ryan, Univer 
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C 


se observe dolor o hemorragia vaginal. En la prueba no es- 
tresante puede detectarse una taquicardia no reactiva, o cam- 
bios oscilatorios (más clásicos). En la ecografía se observa 
un perfil biofisico anormal, pero un tamaño fetal normal, una 
ausencia de hidropesía y un volumen de líquido amniótico 
normal. Hay que considerar este diagnóstico si la ecografía 
Doppler de la ACM es anormal (véase figura 47-16E: ob- 


17. Aneurisma de la vena de Galeno. 
la posible existencia de un 


A. La ecografía de escala de grises indic 

quiste aracnoideo inmediatamente por encima del hueso esfenoides. 

En las correspondientes ecografías Doppler color, B, y de impulsos, 
Pp E P 


GC, se aprecia el flujo arterial en el aneurisma 


sérvese la taquicardia fetal mantenida) y el neonato mani- 
fiesta palidez y una concentración reducida de hemoglobi- 


na en la sangre del cordón durante la cesárea; el diagnóstico 
queda confirmado con una prueba materna de Betke- 
Klcihauer intensamente positiva”. En estos casos, el diag- 
nóstico diferencial incluye la trombosis/disección de la ar- 


teria umbilical. 
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FIGURA 47-18. Teratoma en el cuello fetal. A. Ecografía de escala de grises que muestra una masa quística y sólid 


multitabicada, de gran tamaño, en la región anterior del cuello. B. Ecografía Doppler color de las arterias nutricias del tumor 
cortesía del Dr. Greg Ryan, University of Toron 


Cc 


componente: 
mac [AQC). B. Ecografía Doppler color. Arteria nutricia que nace directamente de la a 


lesión provocó una hidropesía a las 20 semanas. Se pudo ocluir el aporte sanguíneo mediante fibra 
regresión del tumor desaparecieron la hidropesía y el polihidramnios. C. Secuestro microquístico que provoca un aumento difuso de l 
cita (Gara no Tiago: en la ecografía Doppler color. (B, por cortesía del Dr. Greg Ryan, U 

D, por cortesía del Dr. Ants To of Toronto.) 
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FIGURA 47-21. Malformación arteriovenosa 
hepática. Malformación arteriovenosa (MAV) hepática 
detectada mediante ecografía Doppler de flujo en color en un feto 
con cardiomegalia y hepatomegalia. (Por cortesía del Dr. Greg 
Ryan, University of Toronto) 


FIGURA 47-20. Desvío (flecha) de la vena umbilical 
intrahepática (VUIH) en una hernia diafragmática 
Izquierda. Compárese la trayectoria recta normal de la VUIH 
hacia el conducto venoso (CV) que se puede ver en la figura 47-8B. 


URA 47-22. Teratoma sacrocoxígeo con componentes sólidos y quísticos (fecha). A. Ecografía de escala de grises. 
B. Ecografía Doppler de flujo en color de las arterias umbilicales alrededor de la vejiga fetal (fecha) y las arterias mutricias al tumor (fecha curva). 
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3. Trayectoria de las arterias 

an ibdllcales  nivafetales alrededor de la vejiga en 
un caso de obstrucción grave de vías urinarias 
inferiores. Esta imagen confirma que la estructura quística es 
La vejiga fetal y no un quiste ovárico de gran tamaño, por ejemplo 


A 47-24 
anbidramoios.B, Ra 


ESTUDIOS DOPPLER DE LAS 
ANOMALÍAS FETALES 


Se puede recurrir a la ecografía Doppler color, de impulsos 
y de potencia para mejorar el diagnóstico de una serie de 
anomalías fetales estructurales, en las que las técnicas Doppler 
ofrecen una gran variedad de posibilidades. 


FIGURA 47-25. Gemelos unidos, ecografía Doppler 
color. La vena umbilical se divide entre los dos hígados de dos 
gemelos siameses unidos por el abdomen (flechas). La ecografía 
Doppler color resulta muy útil a la hora de establecer el 
pronóstico perinatal y la estrategia quirúrgica neonatal para el 
tratamiento de los gemelos unidos. 


. Agenesia renal bilateral, ecografía Doppler potencia. A. Agencsia renal bilateral en un feto con 
nas aórticas normales (para su comparación), incluyendo ambas arterias renales 


Cerebro fetal 


Mediante la ecografía Doppler color se puede identificar fá- 
cilmente un aneurisma de la vena de Galeno, inmediatamen- 
te por encima del círculo de Willis (figura 47-17). Las imá- 
genes de escala de grises son muy sutiles y hay que recurrir 
a la ecografía Doppler color para establecer el diagnóstico. Es 
muy importante establecer el diagnóstico prenatal, ya que si es- 


A 


se 


EE ISA 
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tas lesiones pasan desapercibidas pueden causar la muerte por 
insuficiencia cardíaca en la etapa infantil precoz. A menudo 
es posible tratar estas lesiones utilizando técnicas oclusivas ra- 
diológicas de intervención tras el parto, después de lo cual el 
pronóstico es muy favorable. En ocasiones estas lesiones pue- 
den provocar hidropesía no inmune prenatal*”, 


Región cervical 


La ecografía Doppler color puede facilitar el diagnóstico di- 
ferencial de los tumores de partes blandas del cuello fetal 
(figura 47-18A). Cuando existen masas de gran tamaño pue- 
de ser necesaria la presencia de un cirujano ORL pediátri- 
co durante el parto para intentar establecer una vía respira- 
toria por visión directa o traqueostomía: es lo que se conoce 
como técnica EXIT”. La ecografía Doppler puede facilitar 
el diagnóstico y ayudar a definir el aporte sanguíneo antes 
de proceder a la cirugía (véase figura 47-18B). 


Tórax 


El secuestro pulmonar (especialmente la forma microquísti- 
ca) representa un importante diagnóstico diferencial de la 
MAQC (véase tabla 47-19). La ecografía Doppler color pue- 
de esclarecer el diagnóstico mediante la identificación de una 
arteria nutricia alimentada directamente por la aorta (figu- 
ra 47-19). Las técnicas Doppler pueden resultar también 
muy útiles en estas circunstancias y facilitar el diagnóstico 
de las hernias diafragmáticas congénitas, ya que el movi- 
miento ascendente del hígado fetal distorsiona la anatomía 
venosa intrahepática (figura 47-20). 


Abdomen 


La ecografía Doppler color facilita el diagnóstico de los 
tumores hepáticos vasculares (malformaciones arterioveno- 
sas) en caso de cardiomegalia y hepatomegalia fetales (figu- 
ra 47-21). Esta técnica permite definir el recorrido intraab- 
dominal de las arterias umbilicales, lo que ayuda a evaluar 
la presencia de cualquier masa abdominal inferior, como un 
teratoma sacrocoxígeo que se extienda al abdomen fetal (fi- 
gura 47-22), una vejiga dilatada y llena de líquido u otras ma- 
sas quísticas (figura 47-23), una obstrucción de vías urina- 
rías inferiores (OVUI) o un conducto uraco persistente. Las 
técnicas Doppler color y de potencia resultan especialmen- 
te útiles en el diagnóstico de la agenesia renal (o de un ri- 
ñón desplazado a la pelvis) (figura 47-24). Estas técnicas 
son fundamentales para el estudio de los gemelos unidos, 
como aquéllos que comparten un mismo hígado u otras es- 
tructuras abdominales vitales (figura 47-25). 


LA ECOGRAFÍA DOPPLER Y LA BASE 
DE DATOS DE COCHRANE 


La base de datos de Cochrane es un registro revisado por ex- 
pertos de los estudios aleatorizados controlados, organizado 


en forma de revisiones sistemáticas. La revisión sistemática 
de las ecografías Doppler de la arteria umbilical en los em- 
barazos de alto riesgo de menos de 32 semanas indica una 
disminución de la mortalidad perinatal del 30% en los feros 
formados normalmente, basándose en una revisión sistemá- 
tica de 11 estudios aleatorizados (www.cochrane.org). Por el 
momento, las pruebas disponibles no respaldan el uso de la 
ecografía Doppler de la areria uterina, debido en gran parte 
a que son estudios de observación para los que se han utili- 
zado muestras de pacientes con riesgo mixto de insuficiencia 
placentaria. Una revisión sistemática de estudios pilotos en 
los que se han administrado dosis reducidas de ácido acetil- 
salicílico en gestaciones con ecografía Doppler anormal de la 
arteria uterina indica que este tratamiento permite mejorar 
el pronóstico perinatal”, Un único estudio piloto indica que 
se consiguió reducir un 70% la incidencia de preeclampsia al 
administrar suplementos de vitaminas antioxidantes C y Ea 
mujeres de riesgo clínico elevado o con ecografías Doppler 
anormales de la arteria uterina”. La consulta regular de la 
base de datos de Cochrane garantizará el uso de los estudios 
Doppler basado en las pruebas existentes. 


TENDENCIAS FUTURAS 


Es innegable que la ecografía Doppler de la arteria umbili- 
cal constituye un método de eficacia demostrada y muy im- 
portante para la búsqueda y la detección del CIR significa- 
tiva. La controversia entre los partidarios del perfil biofísico 
y de los métodos Doppler de monitorización fetal en el CIR 
(tanto de comienzo precoz como tardío) continuará hasta 
que se lleven a cabo los estudios controlados aleatorizados 
pertinentes en los que se comparen la PNE y el perfil bio- 
físico con los estudios Doppler arteriales y venosos fetales”. 
Esos estudios resultan muy caros debido a que el riesgo de 
muerte perinatal es muy bajo y, por consiguiente, es nece- 
sario realizar un seguimiento de los neonatos para compro- 
bar la evolución de su desarrollo neurológico”. Un estudio 
controlado aleatorizado que deberá completarse en 2004 
permitirá establecer la utilidad de la ecografía Doppler fe- 
tal en el diagnóstico y el tratamiento de la anemia fetal. La 
confirmación de la utilidad de los estudios Doppler en la 
evaluación de la dismorfología fetal compleja se basará fun- 
damentalmente en estudios descriptivos, debido funda- 
mentalmente a la escasa frecuencia y al carácter individual 
de estas lesiones. 
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e puede producir una gran variedad de complicacio- 
nes gestacionales como consecuencia de un desarrollo anor- 
mal o una alteración patológica de la placenta. Esas com- 
plicaciones pueden ir desde los abortos precoces recurrentes 
por muerte fetal durante el segundo trimestre hasta el par- 
to prematuro y diferentes combinaciones de preeclampsia, 
crecimiento intrauterino retardado (CIR) y desprendimiento 
placentario. Otros defectos del desarrollo, como la placen- 
ta previa, la placenta pércreta o los vasos previos, pueden 
provocar complicaciones maternas y/o fetales importantes si 
no se diagnostican durante el período antenatal. En muchos 
de estos casos, uno o más estudios ecográficos minuciosos 
de la placenta pueden contribuir directamente a mejorar el 
tratamiento de la paciente. 

La placenta experimenta un desarrollo muy complejo, 
pero la ecografía permite reconocer fácilmente los elemen- 
tos de mayor importancia clínica. Aunque la placenta tiene 
una estructura básica muy parecida en todas las gestaciones, 
se pueden observar muchas variaciones macroscópicas en 
gestaciones de pronóstico favorable. Por consiguiente, es 
muy importante conocer bien las variaciones normales de este 
órgano tan heterogéneo para evitar preocupaciones innece- 
sarias, Por otra parte, la detección a tiempo de un trastorno 


placentario grave puede influir de manera significativa en 
el pronóstico perinatal. Por consiguiente, el empleo de un 
método sistemático para el estudio ecográfico de la placen- 
ta, en embarazos de alto y bajo riesgo, constituye un com- 
plemento muy útil para la ecografía obstétrica. Las reco- 
mendaciones específicas de las organizaciones profesionales 
que certifican las aplicaciones de la ecografía obstétrica no 
incluyen ni mucho menos todas sus posibilidades, ni si- 
quiera con los equipos de ecografía estándar. Esperamos que 
este capítulo estimulará el interés por la importancia de la 
ecografía placentaria en la práctica radiológica y perinatal. 


EL PRIMER TRIMESTRE 
Desarrollo de la placenta 


En la figura 48-1 se ilustran los acontecimientos iniciales 
que tienen lugar durante el desarrollo postimplantación'. 
En un primer momento, la placenta rodea completamen- 
te el embrión, formando una envoltura de trofoblasto que 
empieza a invadir el estroma uterino. El saco vitelino de 
la placenta se localiza dentro de la cavidad celómica (figu- 
ra 48-2)', que se comunica con el embrión en desarrollo a tra- 
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FIGURA 48-1. Desarrollo placentario. Desarrollo precoz 
de la placenta humana desde el momento de la implantación (A) 
hasta la formación de las vellosidades coriónicas (E). Se puede ver 
que los vasos sanguíneos maternos fetales están separados por una 
capa de trofoblasto, por estroma velloso y por el endotelio vascular 
fetal. (Tomado de Jauniaux E, Zaidi J, Jurkovic D, et al: Comparison 
of color Doppler features and pachological findings in complicated 
early pregnancy. Hum Reprod 1994:9:2432-2437.) 


vés del tallo vitelino y sus correspondientes vasos. Ésta es una 
da posteriormente 


estructura transitoria, que es reempla 
por la placenta corioalantoidea definitiva”. Se forma por el cre- 
cimiento de estroma alantoideo y vasos sanguíneos desde el 
embrión (el precursor del cordón umbilical) hacia la placa 


coriónica?. En el interior de las vellosidades en desarrollo se 
forman vasos sanguíneos fetales, lo que da lugar a las vello- 
sidades coriónicas. La placenta corioalantoidea rodea al em- 
brión en desarrollo, pero dos tercios de la misma regresan 
hacia las 9-12 semanas de gestación, dando lugar al corion 
liso (corion liso), mientras que el tercio restante, al que ése 
une el cordón umbilical, continúa desarrollándose para dar 
lugar a la placenta definitiva (corion frondoso). Hacia la 
ilmente la placen- 


duodécima semana se puede visualizar 


FIGURA 48-2. Desarrollo placentario y 
embrionario. Ecografías transvaginales del desarrollo 
placentario y embrionario a las 8 semanas de gestación. Se 
puede ver el saco vitelino (flecha) dentro de la cavidad celómica y 
el embrión rodeado por la bolsa amniótica. La placenta 
circundante tiene forma esféris que apenas existen diferencias 
entre el corion liso y el corion frondoso en esta fase. 


FIGURA 48-3, Ecografías transabdominales de la 
placenta definitiva a las 12 semanas de 
gestación. El corion liso (flecha) y el amnios se fusionan 
formando las membranas definitivas. 


ta definitiva en las ecografías; presenta un aspecto grisáceo y 
granular (figura 48-3). Está constituida por unas 50 vellosi- 
dades en desarrollo, cada una de las cuales recibe el nombre 
de placentoma. Estas vellosidades funcionan de manera in- 
dependiente, aunque se fusionan para formar el órgano pla- 
centario. Cada placentoma está perfundido por una arteria 
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espiral central de origen materno. Desde la duodécima se- 
mana hasta el término de la gestación, estas estructuras cre- 
cen a un ritmo variable y se especializan para adaptarse al 
crecimiento exponencial que experimenta el tamaño fetal. 
La placenta definitiva puede diferenciarse ecográficamen- 
te hacia la duodécima semana de gestación. El volumen pla- 
centario aumenta en relación lineal con la longitud coronilla- 
rabadilla (LCR) y guarda correlación con las concentraciones 
séricas maternas de la hormona placentaria PAPP-A (proteí- 
na A plasmática asociada a la gestación)”. El cordón umbili- 
cal debe insertarse en la parte central del disco, pudiendo vi- 
sualizarse en la pared uterina opuesta el corion liso en proceso 
de regresión. En el interior del corion, la cavidad celómica se 
va obliterando gradualmente debido a la expansión de la bol- 
sa amniótica. Normalmente, el amnios se fusiona con el co- 
rion hacia la duodécima semana de gestación. Igualmente, la 
bolsa coriónica ocupa completamente la cavidad uterina en 
esta fase, de manera que el orificio cervical interno queda se- 
llado por la fusión de las membranas corioamnióticas. Una vez 
que se ha completado el primer trimestre son poco frecuen- 
tes las amenazas de abortos, o las hemorragias vaginales be- 
nignas, procedentes habitualmente de la decidua uterina. 


Hemorragias en el primer trimestre 


Las hemorragias vaginales son muy frecuentes en el primer 
trimestre, y constituyen una complicación en más del 25% de 
las gestaciones. En estos casos está indicado el uso de la eco- 
grafía para determinar la localización del embarazo, su viabi- 
lidad y el número de fetos. Generalmente está indicada la eco- 


A 
FIGURA 48-4. Hemorragia extensa. A. Ecografía transabdominal de una extensa hemorragia (H) que afecta al corion liso de la 


pared posterior del útero a las 12 semanas de gestación. La placenta (*) ocupa una pos 


que se puede ver el hematoma subcoriónico (H). 


1559 


grafía transvaginal (ETV), a menos que se puedan obtener 
imágenes claras de un embarazo viable con otras proyeccio- 
nes. Entre los problemas placentarios habituales cabe desta- 
car la identificación de una segunda bolsa inviable, la dife- 
renciación entre la misma y la presencia de líquido o sangre 
en la cavidad uterina, y las hemorragias retroplacentarias o 
subcoriónicas (figura 48-44). Son frecuentes las gestaciones 
gemelares inviables, que constiruyen una causa benigna de 
hemorragia vaginal; igualmente, la aparición de espacios lle- 
nos de líquido entre el corion y la pared uterina puede pro- 
vocar hemorragias en la cavidad uterina. Los hematomas sub- 
coriónicos son poco frecuentes, pero pueden causar calambres 
persistentes debido a la extravasación de sangre a la pared ute- 
rina (véase figura 48-4B). El pronóstico es favorable siempre 
que la bolsa amniótica permanezca intacta y la frecuencia car- 
díaca embrionaria-fetal se mantenga dentro de unos valores 
normales (>120/minuto). El aspecto ecográfico puede mejo- 
rar espectacularmente incluso en un plazo de 1-2 semanas; 
debido a ello, el seguimiento de estas hemorragias puede tran- 
quilizarnos si se identifican anomalías ecográficas. Las muje- 
res Rh-negativas deben recibir inmunoglobulina anti-D. 


Anomalías de la placenta y el cordón 
en el primer trimestre 


El saco vitelino puede aumentar de tamaño o volverse ecóge- 
no debido a una hemorragia en fase de resolución; ninguno de 
estos signos tiene mayor importancia clínica, siempre que el em- 
brión-feto sea normal. Hacia la duodécima semana de gesta- 
ción se puede identificar la placenta definitiva y determinar 


B 


ón anterior. B. Cortes sucesivos de placenta en los 
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fácilmente la localización de la misma y la inserción del cor- 
dón umbilical, especialmente con la ETV. Se puede visualizar 
un cordón umbilical con dos vasos sanguíneos, así como la 
presencia de quistes en el cordón. Estos quistes pueden asociarse 
a una aneuploidía, especialmente si son tabicados, si aumen- 
ta la translucidez nucal y/o si la longitud coronilla-rabadilla es 
menor de lo que cabría esperar para las fechas menstruales. En 
ocasiones se puede observar la regresión de una parte impor- 
tante de la placenta definitiva, acompañada a menudo de una 
hemorragia vaginal continuada. Esto puede dar lugar a una pla- 
centa de pequeño tamaño con un cordón excéntrico, y puede 
constituir el primer signo de una insuficiencia placentaria gra- 
ve, Normalmente, la placenta tiene una textura ecográfica ho- 
mogénea con un aspecto moteado. En la ecografía de la duo- 
décima semana se pueden observar pequeñas lagunas producidas 
por un desarrollo defectuoso de las vellosidades. En esta fase 
no se visualizan infartos, ya que la circulación uteroplacenta- 
ría no empieza a funcionar hasta la undécima-duodécima se- 
mana de gestación, aproximadamente. 


EL SEGUNDO TRIMESTRE 


Normalmente se solicita un estudio ecográfico obstétrico a las 
15-16 semanas para asignar una edad gestacional a las prue- 


bas séricas maternas (MSS); la exploración incluye una revisión 
cardíaca fetal, la evaluación del líquido amniótico y un estu- 
dio de biometría. La abundancia relativa de líquido amnióti- 
co facilita la documentación del lugar de inserción del cordón, 
el número de vasos en el cordón y la localización de la pla- 
centa. La placenta ha alcanzado ya su aspecto maduro en las 
ecografías y debe presentar una textura homogénea y unifor- 
me. El aumento del volumen de líquido amniótico da lugar a 
la fusión del amnios con el corion. Es muy importante reco- 
nocer una posible falta de fusión del amnios, ya que se ha ob- 
servado su asociación con algunas aneuploidías (número de cro- 


FIGURA 48-5. Falta de fusión entre el amnios y el 
corion. Falta de fusión del amnios y el corion (flecha) en un feto 
hidrópico (*) con síndrome de Turner a las 15 semanas de gestación. 


mosomas anormales) y con la RPM (rotura prematura de 
membranas) y el parto prematuro (figura 48-5)*. La placenta 
suele examinarse durante la ecografía de las 18-20 semanas, 
que se centra fundamentalmente en la evaluación de la anatomía 
fetal, que debe incluir la búsqueda de posibles indicadores de 
aneuploidía. Apenas se presta atención al estudio de la pla 
cena y el cordón umbilical, lo que se refleja en la falta de re- 
comendaciones para su estudio ecográfico. No obstante, el es- 
tudio de la placenta no plantea ninguna dificultad y puede 
repercutir significativamente en el pronóstico perinatal. 


Forma y textura de la placenta 


La placenta es aproximadamente seis veces más larga que an- 
cha (12 x 2,5 cm) a las 18-20 semanas de gestación. Se ha 
evaluado el volumen placentario en el segundo trimestre y se 
ha podido observar una correlación entre el mismo y el pro- 
nóstico de la gestación”, Conforme avanza la gestación cada 
vez resulta más difícil evaluar la longitud placentaria máxi- 
ma, aunque se han publicado algunos intervalos de referen- 
cia para el espesor placentario máximo (figura 48-6A, B”. 
Como norma general, se considera anormal un espesor pla- 
centario >4 cm antes de las 24 semanas, y hay que investigar 
inmediatamente la posible causa. Las contracciones uterinz 
son una causa benigna y transitoria de aumento del espesor 
placentario, y pueden alterar considerablemente la morfolo- 
gía de la placenta. Las contracciones miométricas pueden re- 
conocerse por el miometrio subyacente, que es grueso y Cur- 
vo; al cabo de algún tiempo, el miometrio se relaja y la placenta 
recupera su forma normal. Entre las causas patológicas de 
aumento del espesor placentario cabe destacar las lesiones 
isquémicas-trombóticas, las hemorragias intraplacenta- 
rias, el corioangioma y cualquier causa de hidropesía fetal. 

Se debe diferenciar claramente entre el miometrio sub- 
yacente y el lugar de inserción, o base de la placenta. La su: 
tancia placentaria, que incluye las vellosidades, tiene un as- 
pecto granular y homogéneo, aunque a menudo se observan 
defectos del desarrollo, denominados lagos, que no suelen te- 
ner mayor importancia”. Los bordes de la placenta suelen 
presentar un seno de pequeño tamaño, el seno marginal 
de la placenta, por el que la sangre intervellosa drena a la 
circulación venosa materna (figura 48-7). Se pueden iden- 
tificar señales de lujo reducido, y no debe confundirse esta 
estructura con un desprendimiento de placenta. 

Aproximadamente en un 5% de los embarazos se forman 
lagos placentarios, que son más frecuentes en las gestaciones 
con concentraciones elevadas de hCG en las pruebas séricas 
maternas de la 16.* semana (figura 48-8)*, Estos lagos repre- 
sentan zonas de espacio intervelloso desprovistas de vellosida- 
des placentarias. Las señales de flujo venoso pueden resultar 
evidentes en las imágenes en escala de grises, lo que confirma 
el flujo intervelloso. Se trata de defectos que no progresan y ocu- 
pan un porcentaje reducido del volumen placentario. El pro- 
nóstico es generalmente favorable, aunque se observa una fre- 
cuencia dos o tres veces superior de preeclampsia leve al término 
dela gestación. Es necesario distinguir entre los lagos placen- 
tarios y posibles lesiones destructivas. 
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Seno. 
marginal 


FIGURA 48-7. Seno marginal de la placenta 
(flecha). Se trata de un punto perimetral del drenaje venoso a las 
venas uterinas maternas, que no debe confundirse con un 
desprendimiento de placenta. 
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FIGURA 48-6. Aspecto normal de la placenta a las 
18-20 semanas. A. Puede que haya que medir la longitud de la 
placenta en dos tiempos (++-=...+) debido a la curvatura de la pared 
uterina (+). Obsérvese el espesor de 2,2 cm y la inserción central del 
cordón umbilical (fecha). Las vellosidades tienen una textura 
uniforme y granular, B. Intervalo de referencia para el espesor de la 
bscisas (X) corresponde a la edad gestacional y el 
ntario en mm. C, Efectos de la 


placenta; el eje de a 
de ordenadas (Y) al espesor pl. 
contracción uterina sobre el aspecto normal de la placenta 
(B, tomado de Elchalal U, Ezra Y, Levi Y, et al: Sonographically 

chick placenta: A marker for increased perinatal risk—a prospective 
cross-sectional study. Placenta 2000;21:268-. 


FIGURA 48-8. Lago placentario (flecha) a las 

20 semanas de gestación. Se puede observar el aumento 
del espesor de la placenta (+----.-+ 3,7 cm). Los lagos placentarios 
(LP) son estructuras esféricas, que no aumentan de tamaño, y que 
representan zonas desprovistas de vellosidades normales. 
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Cc 
Placenta previa 


En la exploración de las 18-20 semanas se reconocen fá- 
cilmente los casos más marcados de placenta previa (figura 
48-9A-C), aunque en la ecografía transabdominal puede re- 
sultar imposible visualizar la relación exacta entre el borde 
inferior de la placenta y el orificio cervical interno en caso 
de placenta previa menor, En estas circunstancias se puede 
abusar fácilmente del diagnóstico de placenta previa, pro- 
vocando en muchos casos una ansiedad innecesaria a las pa- 
cientes. La ETV permite delimitar con exactitud el lugar de 
inserción de la placenta, aunque el riesgo de placenta pre- 
via clínicamente significativa es pequeño, a menos que la 
placenta cubra realmente el orificio cervical interno”. Por 
consiguiente, no se necesita un estudio ETV para determi- 


FIGURA 48-9. Diagnóstico ecográfico de la placenta 
previa. A. Ecografía sagital transabdominal de una placenta previa 
grave a las 20 semanas de gestación (*, orificio cervical interno). 

B. Ecografía transvaginal correspondiente, que confirma que el 
tejido placentario cubre el orificio interno (+-=w+, cérvix). 

C. Resolución de una placenta previa en el tercer trimestre. La 
ecografía transvaginal demuestra que la placenta previa posterior 
(fecha) no cubre ya el orificio interno. 


nar el lugar de inserción de la placenta en caso de posible pla- 
centa baja a las 18-20 semanas, a menos que se produzca 
una hemorragia vaginal. En la mayoría de los casos, una eco- 
grafía transabdominal en el tercer trimestre permite descar- 
tar una posible placenta previa. Si persisten las dudas, una 
ETV en el tercer trimestre permite establecer con exactitud 
las relaciones entre el borde inferior de la placenta y el ori- 
ficio cervical interno. Existe alguna controversia acerca de la 
distancia de seguridad entre estas estructuras y las probabi- 
lidades de un parto vaginal seguro en las mujeres con pla- 
centa previa leve. Los informes iniciales indicaban que se 


necesitaba una distancia superior a 4 cm entre la placenta y 
el orificio interno para conseguir un parto vaginal seguro. 
Investigaciones más recientes parecen indicar que basta una 
distancia de 2 cm, ya que durante el parto activo se incluye 
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toda la longitud del cuello uterino después de su borra- 
miento completo!%. Durante la ETV por una placenta pre- 
via leve debe descartarse la presencia de vasos previos (va- 
sos sanguíneos que atraviesan el orificio cervical interno), 
así como posibles indicios de placenta pércreta (invasión del 
miometrio por la placenta). En general, se recomienda el 
parto por cesárea cuando el borde inferior de la placenta se 
encuentra a menos de 2 cm del orificio cervical interno du- 
rante el tercer trimestre. 


Evaluación de la placenta en gestaciones 
con resultados anormales en la 
prueba MSS 


La prueba MS de las 16 semanas permite calcular el riesgo 
individual de trisomía 21 y de defectos del tubo neural (DTN) 
basándose en la edad y las concentraciones séricas de a-fe- 
toproteína (AFP), estriol (E3) y gonadotropina coriónica hu- 
mana (CG), expresadas como múltiplos del valor medio 
(MoM) para la gestación. Unas concentraciones clevadas de 
hCG sin que exista una trisomía 21, o de AFP en ausencia 
de anomalías estructurales, pueden asociarse a una insufi- 
ciencia placentaria subclínica, siendo más marcada esa aso- 
ciación cuanto mayor es el aumento. Se cree que las elevaciones 
de la hCG se deben a una isquemia uteroplacentaria persis- 
tente!!, y que los aumentos de la AFP se deben a la rotura de 
la interfase fetomaterna de la placenta (debida, por ejemplo, 
a infartos vellosos), ya que la AED es sintetizada casi exclusi- 
Un aumento combinado de la HCG 


vamente por el feto! 


la AFP representa un riesgo muy grave, y se asocia a mor- 
talidad perinatal y a parto prematuro en más del 25% de los 
casos (figura 48-10A-D)'***, La tríada de una ecografía 
Doppler anormal de ambas arterias uterinas, un resultado 
anormal en las pruebas séricas maternas y una placenta pe- 
queña globular o infartada es un signo muy probable de CIR 


15 
grave”. 


Diagnóstico de la insuficiencia 
placentaria grave en el segundo trimestre 


La ecografía de las 18-20 semanas permite identificar los 
embarazos con riesgo de insuficiencia placentaria grave 
(muerte fetal o parto por cesárea antes de las 32 semanas). 
Las mujeres más expuestas son aquéllas con antecedentes 
médicos u obstétricos complejos y aquéllas con un resulta- 
do anormal en las pruebas MSS. La prueba de mayor utili- 
dad para detectar una insuficiencia placentaria grave a las 
18-20 semanas de gestación es la ecografía Doppler de la 
arteria uterina, que se describe en el capítulo 47. No obstante, 
en el contexto de este capítulo, se puede mejorar la especi- 
ficidad de la ecografía Doppler de la arteria uterina combinán- 
dola con la ecografía de escala de grises de la placenta””. 
Paradójicamente, el subgrupo de mujeres con placenta 
gruesa (>4 cm) corre un riesgo superior de CIR grave. En la 
figura 48-10 se pueden ver algunos ejemplos típicos de pla- 
centas pequeñas malformadas, con una textura vellosa anor- 
mal. El cordón umbilical suele tener una inserción excéntri- 
ca. Nosotros hemos observado la pérdida precoz de una parte 


FIGURA 48-10. Diferentes 
aspectos de la placenta a 
las 18-20 semanas en 
gestaciones complicadas 
por una prueba sérica 
materna anormal a las 

16 semanas. A. Aspecto normal. 
B. Placenta pequeña y globular 
asociada a oligohidramnios y a un 
cordón umbilical de inserción 
lateral. C. Aspecto heterogéneo de la 
textura de las vellosidades 
placentarias (flecha). D. Lesiones 
hipoecoicas dentadas discretas con 
bordes ecógenos. El número y el 
tamaño de estas lesiones pueden 
aumentar con la gestación y esto es 
un signo de mal pronóstico. 
(Tomado de Viero S, Chaddha V, 
Alkazalch E, et al: Prognostic value 
of placental ultrasound in 
pregnancies complicated by absent 
end flow velocity in the umbilical 
arteries. Placenta 2004; 25[8]: [en 
prensa].) 
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importante del corion frondoso en la gestación precedente de 
una mujer con resultados combinados anormales en las prue- 
bas MSS a las 16 semanas, lo que parece indicar que la ubi- 
cación excéntrica de estos cordones se debe a la pérdida pa- 
tológica precoz del tejido velloso placentario. Curiosamente, 


el resto del tejido placentario suele experimentar una hiper- 
trofia compensatoria, proyectándose como una esfera hacia 
cl interior de la cavidad uterina, donde puede confundirse 
con un fibroide, un hematoma o un tumor placentario. En 
estos casos extremos suele existir oligohidramnios, que a me- 
nudo se acompaña de un intestino fetal ecógeno y de la au- 
sencia/inversión del flujo relediastólico en las arterias umbi- 
licales. La placenta malformada se deforma fácilmente con los 


movimientos de las extremidades fetales, debido a la escasez 
de tejido velloso; es lo que se conoce como placenta «gela- 
tinosa»'*. En casos menos graves, la placenta puede presen- 
tar una forma normal, pero tener una textura heterogénea 
con zonas ecógenas irregulares. Con el paso del tiempo, es- 
tas zonas pueden evolucionar y formar infartos más obvios, 
con un pronóstico habitualmente más desfavorable'”. Puede 
estar indicada la anticoagulación con heparina en aquellos 
detecta un deterioro placentario progre- 
sivo antes de que se produzca eclampsia o CIR. 

En caso de diagnosticarse una insuficiencia placentaria 
grave, hay que derivar inmediatamente a la paciente a un 


casos en los que s 


centro perinatal terciario en el que se pueda monitorizar el 
crecimiento y el estado del feto. También pueden estar in- 
dicadas pruebas para descartar una trombofilia y la pres- 
cripción de dosis reducidas de ácido acetilsalicílico, vitami- 


nas antioxidantes C y E!* o heparina. Debido al riesgo de par- 
to prematuro, conviene consultar con un pediatra y consi- 
derar la posibilidad de administrar esteroides prenatales. 


S Inserción anterior y central del 
cordón umbilical. Identificación mediante ecografía de escala 
de grises de la inserción anterior y central de un cordón umbilical 
(flecha) a las 19 semanas. 


URA 
ecografía Doppler potencia de un cordón de 
inserción central (flecha) en una placenta 
posterior. Para buscar la inserción del cordón umbilical se sitúa 
un pequeño recuadro de color sobre la placa coriónica, tal como se 
muestra en la imagen, de manera que el forograma se mantiene 
actualizado durante la exploración. 


8-13. La ecografía de flujo en color 
permite identificar la inserción del cordón en un 
caso en el que el feto se localiza en el lado 
opuesto a la placenta a las 23 semanas de 
gestación. Es importante documentar la inserción del cordón, 
pero esto resulta cada vez más dificil conforme avanza la gestación, 
debido al tamaño fetal. 
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FIGURA 48-14. Índice de enrollamiento umbilical. 
El índice de enrollamiento umbilical se define como la 

distancia (A) entre la misma arteria umbilical que da una vuelta 
alrededor de la vena umbilical. (Tomado de Otsubo Y, Yoneyama 
Y, Suzuki S, er al.: Sonographic evaluation of umbilical cord 
insertion with umbilical coiling index. J Clin Ultrasound 
1999;27:341-344.) 


EL CORDÓN UMBILICAL 


Normalmente, el cordón se inserta en la parte central de la pla- 
centa y puede localizarse fácilmente desplazando un recua- 
dro pequeño de ecografía Doppler color o de potencia por la 
superficie de la placa coriónica (figura 48-11). La ecografía 
Doppler de flujo en color permite confirmar la presencia nor- 
mal de tres vasos sanguíneos en el cordón umbilical, aunque 
a menudo esto puede visualizarse fácilmente mediante la eco- 
grafía en tiempo real (figura 48-12). La localización de la in- 
serción placentaria del cordón se complica progresivamente 
al avanzar la gestación (figura 48-13). En más de un 30% de 
los casos se pueden pasar por alto los cordones marginales o 
excéntricos!*%, Las arterias se van enrollando progresivamente 
alrededor de la vena al avanzar la gestación, pudiendo llegar 
a formar hasta 40 espirales en el momento del parto. Este en- 
rollamiento puede deberse a la actividad fetal, y sirve para evi- 
tar la oclusión causada por el movimiento. Para valorar el gra- 
do de enrollamiento se puede utilizar el índice de 
enrollamiento (figura 48-14)”. La longitud del cordón um- 
bilical varía considerablemente, pero no se puede evaluar de 
manera reproducible con los métodos ecográficos. Esto re- 
sulta muy frustrante, ya que las longitudes extremas suelen 
asociarse a alteraciones fetales. Los cordones cortos se aso- 
cian a trastornos que dificultan la actividad fetal desde el co- 
mienzo de la gestación, como los síndromes de acinesia, la 
aneuploidía, los trastornos del SNC y el CIR extrema. 
Normalmente, estos trastornos se reconocen fácilmente aun- 
que no se conozca la longitud del cordón umbilical. Por el 
contrario, una longitud excesiva del cordón puede asociar- 
se a asfixia o muerte en fetos grandes de desarrollo normal, de- 
bido probablemente a una gran variedad de situaciones que 
pueden comprometer el flujo sanguíneo por el cordón, como 
un enrollamiento excesivo, los nudos verdaderos, las asas 
múltiples del cordón nucal y el prolapso del cordón. Se 
puede observar un menor enrollamiento en el CIR y la in- 
serción marginal del cordón (figura 48-15)”. 

En el primer trimestre de la gestación, la circular de cor- 


dón se visualiza en las ecografías como ecos múltiples en la 


A 
B 


FIGURA 48-15. Enrollamiento anormal del cordón 
umbilical. A. La ecografía de lujo en color confirma la 
ausencia de enrollamiento del cordón umbilical en un feto con 
crecimiento intrauterino retardado (CIR) y oligohidramnios. 

B. Enrollamiento excesivo y patológico del cordón umbilical que 
ha provocado la muerte fetal. 


región nucal. Cuando se observa entre la undécima y la de- 
cimocuarta semana de gestación, es importante identificar 
el cordón umbilical con la ecografía Doppler color para no 
interpretar erróneamente las asas del cordón como un au- 
mento de la translucidez nucal (figura 48-16A, B). La vi- 
sualización de varias asas (>2) de cordón nucal en el ter- 
cer trimestre (figura 48-17) tiene una gran importancia para 
el tocólogo y se le debe comunicar, por ejemplo, en caso de 
presentación de nalgas, en la que normalmente está con- 
traindicada la versión cefálica externa. Si se observan varias 
asas tirantes de cordón nucal que marcan la piel a finales del 
tercer trimestre, se debe realizar una prueba no estresante 
prolongada para observar si se producen desaceleraciones 
espontáneas de la frecuencia fetal, en cuyo caso habría que 
considerar la posibilidad de adelantar el parto. 

La trombosis de la arteria umbilical es una anomalía di- 
fícil de reconocer, pero que representa una causa importante 
de interrupción aguda de los movimientos fetales sin razón apa- 
rente en el tercer trimestre. La arteria trombosada puede pro- 
ducir una imagen muy ecógena (blanca)”. Durante la ex- 
ploración ecográfica estándar del segundo trimestre sc 
observa la existencia de una sola arteria umbilical (SAU) en 
el 19 de gestaciones no seleccionadas (figura 48-18A-C). Se 
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FIGURA 48-16. Circular de cordón. A. Ecografía sagital de 
un feto de 12 semanas en la que se observan numerosos ecos en la 
región nucal, una imagen compatible con un cordón umbilical nucal 
(flecha). B. Cordón nucal en la ecografía Doppler de fujo en color. 


puede investigar esta posibilidad examinando un asa libre de 
cordón umbilical en el líquido amniótico, y confirmarla me- 
diante una ecografía de flujo en color de la circulación um- 
bilical alrededor de la vejiga fetal. Se considera que una SAU 
es un indicador leve de aneuploidía y, por consiguiente, está 
indicada una búsqueda minuciosa de otros indicadores”. Una 
SAU se asocia a trisomías autosómicas y anomalías rena- 
les y cardíacas”*”. Por sí sola, una SAU no tiene mayor im- 
portancia funcional. Se asocia débilmente al CIR”, ya que la 


arteria umbilical que queda aumenta de calibre para mante- 
nerel flujo de sangre a la placenta. En ocasiones se observa una 


¡metros de las arterias umbili- 


discordancia obvia entre los d 
cales. Esto constituye un hallazgo benigno, ya que la hiper- 
trofia compensatoria de la arteria de mayor calibre garantiza 


un flujo sanguíneo normal. La arteria de menor diámetro ten- 
drá un patrón Doppler anormal, que puede producir la im- 
presión errónea de una gestación de alto riesgo, aunque todos 
los demás hallazgos son normales. Las arterias umbilicales se 


FIGURA 48-17. Oligohidramnios. La ecografía de flujo 
en color permite visualizar tres vueltas de cordón alrededor del 
cuello de un feto presentado de nalgas con oligohidramnios a las 
36 semanas de gestación. 


enrollan habitualmente alrededor de la vena desde el comienzo 
del primer trimestre. En ocasiones se observa el fenómeno 
opuesto, sin consecuenci. 
sivamente enrollado, lo que puede deberse a una longitud 
inusual del mismo. Un enrollamiento reducido del cordón 
umbilical puede asociarse débilmente al CIR, debido quizás 
a una disminución de la actividad fetal. 


. Aveces, el cordón aparece exce- 


Masas del cordón 


En el cordón umbilical pueden formarse quistes (figu- 
ra 48-19A, B) que pueden asociarse a aneuploidías. En oca- 
siones pueden observarse pequeñas hernias en la inserción fe- 
tal del cordón umbilical (figura 48-20A, B). También pueden 
producirse de forma espontánea hematomas en el cordón um- 
bilical, lo que representa un riesgo reconocido tras la obren- 
ción percutánea de muestras de sangre del cordón umbilical. 


Inserción del cordón en la placenta 


En nuestra opinión, conviene documentar la inserción pla- 
centaria del cordón umbilical en algún momento en todos los 
embarazos. Aproximadamente en un 10% de gestaciones no 
seleccionadas se observa la inserción paramarginal del cor- 
dón, a menos de 2 cm del borde de la placenta. Generalmente, 
esto no tiene relevancia clínica, especialmente si los demás ha- 
llazgos placentarios y de la ecografía Doppler son normales. 
Menos frecuente es el cordón marginal, que se inserta en el 
borde de la placenta (figura 48-21A-D) y se asocia con mayor 
frecuencia a CIR. Por ejemplo, en un estudio se encontró un 
cordón marginal en más del 25% de los casos de CIR con una 
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. Arteria umbilical única. A. Ecografía de 
escala de grises. B. Eco; le flujo en color correspondiente. 

CC. En esta ecografía en color alrededor de la vejiga de un feto 
hidrópico se observa la ausencia de la arteria umbilical derecha. 
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FIGURA 48-20. Hernia de la raíz del cordón umbilical. A. Ecografía de escala de grises. B. Imagen de flujo en color 


correspondiente. 


ecografía Doppler anormal del cordón umbilical'”. Si no se 
puede localizar la inserción del cordón en el disco placenta- 
rio, debe explorarse el resto de la pared uterina mediante eco- 
grafía de flujo en color para descartar una posible inserción 
amentosa”**, Si se identifica una inserción velamentosa 
por debajo del borde que la placenta, se debe considerar cui- 
dadosamente la posibilidad de unos vasos previos. 


Vasos previos 


Representa un diagnóstico especialmente importante que 
hay que considerar en los casos de placenta baja o cuando se 
descubre un lóbulo placentario succenturiado en el segmento 
uterino inferior. Se debe considerar muy seriamente esta po- 
sibilidad si no se puede localizar la inserción del cordón en 
el disco placentario; para confirmar esta posibilidad se pue- 
de recurrir a la ecografía transvaginal o transperincal”. El 
hallazgo fundamental es la identificación de vasos fetales que 
atraviesan el orificio interno del cérvix (figura 48-22A, B). 
La rotura inadvertida de los vasos fetales hacia las membra- 


nas que recubren el segmento uterino inferior durante el 
parto espontáneo, o durante la inducción del parto mediante 
amniotomía, puede tener consecuencias fatales o gravemente 
discapacitantes en las gestaciones con vasos previos. Por con- 
siguiente, se debe planificar el parto por cesárea. 


EL TERCER TRIMESTRE 


La placenta adquiere una textura cada vez más heterogénea 
conforme avanza la gestación, debido a diferencias en el cre- 
cimiento de los diferentes placentomas. En la mayoría de 
los casos, el pronóstico perinatal es favorable aun cuando se 
produzcan desviaciones aparentemente importantes en com- 


paración con el aspecto placentario normal. En muchos cen- 
gestantes la 


tros, incluido el nuestro, se ofrece a todas 
posibilidad de una evaluación del crecimiento y el estado 
fetal a las 34-36 semanas de gestación, independientemen- 
te del grado de riesgo perinatal. En estos casos, la decisión 
de comunicar (o ignorar) los hallazgos de la ecografía de es 
cala de grises de la placenta dependerá de la presencia o 
ausencia de anomalías en el crecimiento fetal, de la ecogra- 
fía Doppler y del perfil biofísico. 


Clasificación de Grannum para la textura 
placentaria 


La placenta puede presentar parches dispersos, blanqueados, 
ecógenos en toda su extensión; cuando son muy prominen- 
tes, estos parches parecen unirse y formar compartimientos lo- 
bulares placentarios. Grannum y cols.” clasificaron los dife- 
rentes aspectos posibles y propusieron originalmente esta 
clasificación como un indicador indirecto del grado de ma- 
durez pulmonar fetal (figura 48-23A-D). Se comprobó que 
carecía de utilidad clí- 


esta asociación era demasiado débil 
nica, aunque al investigar estos hallazgos ecográficos placen- 
tarios anteriores a la conclusión de la gestación se observó una 
correlación con la muerte fetal, el CIR, el sufrimiento fetal y 
la tinción meconial durante el parto”!. En un estudio piloto 
aleatorizado controlado realizado en Gran Bretaña se obser- 
ión de una placenta de grado 3 de 


vó que la identifica 
Grannum a las 36 semanas de gestación, seguida de la consi- 
guiente monitorización fetal, permitía reducir el riesgo de 
mortalidad perinatal”. En una muestra prospectiva de más 
de 1000 mujeres examinadas a las 32-34 semanas de gesta- 
ción no se observaron hallazgos de grado 3 de Grannum, y se 
comprobó que las placentas de grado 1 0 2 de Grannum no 
se asociaban a un retraso del crecimiento fetal o a un pro- 
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Inserción placentaria anormal del cordón umbilical, A. En la ecografía de flujo en color se observa la 


inserción marginal del cordón umbilical en una placenta pequeña y globular a las 21 semanas en un feto con una concentración elevada de 
afetoprotcína en el suero materno. B y C. En las ecografías de escala de grises y de fujo en color se puede observar una inserción 
velamentosa del cordón (flecha) en las membranas de un embarazo gemelar. D. En el examen de la placenta tras el parto se pueden ver los 


vasos fetales que discurren por las membranas hacia el disco placentario (flecha). 


nóstico desfavorable”. Por sí solos, los hallazgos ecográficos 
de grado 1 y 2 de Grannum no tienen importancia clínica en 
las gestaciones normales, y no es necesario comunicar esta cir- 
cunstancia. Las gestantes sanas con placentas de grado 3 de 
Grannum deben someterse a una o dos monitorizaciones se- 
manales. Entre los factores que pueden incrementar el riesgo 
de las placentas de grado 3 de Grannum cabe destacar los an- 


tecedentes de preeclampsia grave, desprendimiento placen- 
tario o CIR, la diabetes insulinodependiente (normalmente, 


la placenta diabética es inmadura), el crecimiento de percen- 
til bajo y la disminución de los movimientos fetales. En estas 
circunstancias conviene realizar una o dos monitorizaciones 
semanales hasta que el facultativo decida el momento ade- 
cuado para el parto electivo. 

Nose conoce bien la fisiopatología de una placenta de gra- 
do 3 de Grannum y, por consiguiente, las razones de la insu- 
ficiencia placentaria leve que se observa en estas placentas ma- 
duras desde el punto de vista ecográfico. Curiosamente, la 
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FIGURA 48-22. Vasos previos. A. En la ecografía 
transvaginal de Aujo en color correspondiente a una gestación con 
placenta previa anterior se pueden ver algunos vasos sanguíneos que 
atraviesan el orificio interno del cérvix (fecha). B. En la ecografía 
Doppler pulsado se comprueba que son ramas arteriales fetales del 
cordón umbilical, lo que confirma el diagnóstico de vasos previos. 
El parto se llevó a cabo mediante cesárea. 


ecografía Doppler de la arteria uterina es normal en la gesta- 
iones con placentas de grado 3 de Grannum”. Como de- 
muestra la evolución de la gestación, la ecografía Doppler 
de la arteria umbilical es igualmente normal, de modo que 
la placenta madura presenta un flujo sanguíneo normal, La 
prevalencia de los hallazgos de grado 3 de Grannum aumen- 
ta con el tabaquismo”; por consiguiente, los hallazgos de gra- 
do 3 de Grannum son más significativos en las pacientes no 
fumadoras. Los médicos creen que las zonas blancas lobula- 
res representan zonas de calcificación patológica; no obstan- 
te, son pocos los estudios histopatológicos al respecto. En uno 
de ellos se observó un aumento del 33% en la superficie de ve- 
llosidades disponibles para el intercambio gaseoso, lo que pa- 


rece indicar una angiogénesis adaptativa”, es decir, un in- 
tento de la placenta para aumentar su capacidad para trans- 
portar oxígeno al feto. A veces se observan infartos en los ló- 
bulos de grado 3 de Grannum, lo que representa un problema 
grave debido a la destrucción tisular (figura 48-24). 


Daños isquémicos-trombóticos 
en la placenta 


Durante la gestación se detectan en la circulación concentra- 
ciones elevadas de marcadores de hipercoagulación y fibrinó- 
lisis, como los complejos trombina-antitrombina (complejos 
TAT), y esas concentraciones van aumentando conforme avan- 
se sintetizan en el espacio interve- 


za la gestación. Se cree que 
lloso de la placenta, generalmente en zonas hipoperfundidas 
cercanas a la placa coriónica y en placentomas laterales mal 
perfundidos. Estas zonas de trombosis aparecen al envejecer 
la placenta y no suponen ninguna amenaza para la función 
placentaria general, ya que ocupan una parte muy pequeña de 
este órgano y no dañan el grupo central de cotiledones pla- 


centarios correctamente desarrollados. Los trombos subcorió- 
nicos se visualizan fácilmente en las ecografías como zonas hi- 
ión del 


poecoicas bajo el corion, a menudo cerca de la inser 
cordón. Pueden formar varios estratos debido a la trombosis 
continuada. Sila placenta presenta una textura normal en su 
mayor parte, estas lesiones no suponen ningún problema. 
Los lagos placentarios se descubren normalmente en el 
segundo trimestre, y representan zonas de espacio inter- 
velloso en las que no se han desarrollado vellosidades (figu- 
ra 48-25). Por consiguiente, son estáticos por definición y 
presentan en sus bordes vellosidades normales, con la mis- 
ma textura que el resto del tejido placentario. Por el con- 
trario, la ecografía permite identificar zonas de tejido pla- 
centario en las que se han destruido (por necrosis) vellosidades 
placentarias previamente funcionales como consecuencia de 
una trombosis patológica. Estos hallazgos implican un pro- 
ceso progresivo que destruye la capacidad general de trans- 
porte de la placenta y que, si son ignorados, pueden expo- 
ner al feto a lesiones isquémicas o a la muerte perinatal. 
En las ecografías se pueden observar dos tipos de destruc- 


ción trombótica. La primera (y la más frecuente) es la lesión 
dentada irregular, que consiste en un ribete hiperecógeno 
(figura 48-264, B). Estas lesiones, conocidas como lesiones 

areciendo y creciendo en ex- 


quísticas ecógenas'*'%, van a 
ploraciones sucesivas, especialmente en las gestaciones con 
riesgo de complicaciones al comienzo del tercer trimestre. Se 
cree que el ribete hiperecoico está formado por la agregación 
s en la sangre materna. Es probable 
intervellosa pato- 


de vellosidades necróti 
que el proceso se inicie por una trombosi 
lógica, que se va extendiendo hacia fisera y ampliando la zona 
de vellosidades no funcionales. Apenas se observa flujo en co- 
lor en los espacios centrales llenos de líquido. Una vez iden- 


tificadas, estas lesiones representan una amenaza progresiva 
para la función placentaria general, y obligan a realizar un se- 
guimiento ecográfico regular del feto. El segundo tipo de le- 
sión que se identifica en las ecografías es cl infarto de vello- 
sidades enteras, es decir, de segmentos de placenta funcional 
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FIGURA 48-23. Clasificación de Grannum de la textura placentaria. A. Aspecu 


anular, uniforme, de textura grado 0 


de las vellosidades placentarias. B. Grado 1. C. Grado 2. D, Grado 3. Las placentas de grado 3 de Grannum tienen una superficie mayor de 


el intercambio de gases entre la 


vellosidades placentarias 


(figura 48-27). Estas zonas triangulares, blancas e hiperecoi- 
ón. 


cas representan vellosidades necróticas privadas de perfus 
Probablemente se forman por la trombosis y la hemorragia 
secundaria de una arteria espiral materna. Estas lesiones dan 
lugar a zonas de vellosidades avasculares y fbróricas, que pre- 
sentan el aspecto macroscópico de zonas pálidas, irregulares 
y ligeramente induradas, aunque a menudo se reconocen his- 
tológicamente”. Los infartos periféricos aislados no tienen 
repercusión funcional, ya que las vellosidades más desarro- 


lladas se localizan en la parte central de la placenta. Los infartos 


madre y el feto. (Tomado de Burton GJ, Jauniaux E: Sonographic, 
stercological and Doppler flow velocimetric assessments of placental maturicy. Br J Obstet Gynaecol 1995;102(10):81 


centrales de mayor extensión son más preocupant 
alteran significativamente la función placentaria y pueden 
anunciar un desprendimiento de placenta. 


ya que 


Patogenia de los daños 
isquémicos-trombóticos 


Se considera normal observar al término de la gestación ha 
ta un 5% de placenta infartada. De acuerdo con nuestra ex- 
periencia, las zonas múltiples de fibrina perivellosa/trombo- 
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FIGURA 48-24. Lesión quística ecógena. Lesiones 
aparecidas en el centro de los lóbulos de una placenta de 
grado 3 de Grannum (flecha) con oligohidramnios. Gemelos 
bicoriónicos de crecimiento discordante a las 35 semanas de 
gestación. El gemelo de mayor tamaño tenía una cantidad normal 
de líquido amniótico y una placenta de grado O de Grannum. 


FIGURA 48-25. Lago situado bajo la parte central 
de la placenta (flecha). Los lagos se localizan 
habitualmente bajo la zona de inserción del cordón. Obsérvese la 
cantidad normal de líquido amniórico y el aspecto de grado 0 de 
Grannum de la placenta. 


FIGURA 48-26. Lesiones destructivas de la placenta. Estas lesiones comienzan como pequeños parches hiperecoicos de color 
blanco, que aumentan de tamaño por su parte central y se transforman en zonas quísticas con ribetes hiperecoicos irregulares. A. El número y el 
tamaño de estas lesiones aumentan conforme avanza la gestación (flecha). B. Primer plano (flecha) de una placenta situada en la pared lateral 


sis intervellosa y de infartos que abarcan más del 33% de la 
placenta en la ecografía se asocian casi exclusivamente a un 
CIR grave de comienzo precoz, que provoca la muerte u obli- 
ga a practicar una cesárea antes de la 32.* semana de gesta- 
ción'5. La ecografía Doppler de la arteria uterina es anormal 
en el 95% de los casos, siendo poco frecuente detectar una 
trombofilia materna (10%), debido en parte a nuestra po- 
blación multiémica. Estos hallazgos parecen indicar que la le- 
sión trombótica se debe a la lentitud de flujo intervelloso. 


más que a una trombofilia materna! **, En las mujeres de 
raza blanca, un infarto placentario superior al 10% se asocia 
a la herencia del factor V de Leiden (FVL)”. Sin embargo, 
iación manifies 


en la práctica clínica no se observa una aso 
ta envre la disfunción placentaria y las mutaciones en los ge- 
nes del EVL o la protrombina?%*”. Probablemente resulte 
ción observada entre la patología 
y las lesiones cerebrales is- 


más interesante la asocia 
placentaria isquémica-trombóti 
quémicas perinatales”. Estudios ecográficos prospectivos so- 
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F 1 48-27. Infarto periférico. A. Lesión (fecha) identificada por su base hiperecoica triangular qué abarca todo el espesor de la 
placenta. B. En estos cortes scriados de la placenta obtenidos y fijados tras el parto se aprecian numerosas zonas pálidas de infarto velloso. 
Los cortes sucesivos de la placenta fijada permiten buscar posibles infartos en todo el órgano. 


FIGURA 48-28. Placenta pércreta. A. Ecografía transvaginal 
obtenida con la vejiga semillena (*) en la que se observa que el 
miometrio del segmento uterino inferior ha sido sustituido por vasos 
sanguíneos (flechas). B. En la ecografía Doppler de flujo en color se 
aprecia la prominente vascularización materna (flecha). C. Útero con 
la placenta adherida tras una histerectomía abdominal programada. 


1574 


bre el desarrollo neonatal y la patología placentaria nos po- 
drán aportar información muy útil acerca de la causa de los 
retrasos del desarrollo y de la parálisis cerebral. 


Placentación invasora: placenta pércreta 


La invasión del tercio interno del miometrio por el trofo- 
blasto representa un fenómeno fisiológico, aunque por el 
momento no se conocen bien los mecanismos que limitan este 
proceso. En el momento del parto, la placenta se desprende 
por el plano decidual y el Aujo intraplacentario se interrumpe 
bruscamente al contraerse el miometrio*”, La invasión a ma- 
yor profundidad provoca la destrucción del miometrio y una 
Éste es un diagnóstico 


inserción patológica de la placenta. 
importante que hay que establecer en el período antenatal, 
ya que para conseguir un parto sin problemas se requiere un 
asesoramiento y una planificación muy minuciosa antes del 
mismo. Entre los factores de riesgo cabe destacar la placen- 
ta previa anterior y una o varias cesáreas o la placenta previa 
y un aumento inexplicable de la U-fetoprotcína a las 16 se- 
manas**, Para establecer el diagnóstico se puede combinar la 
ecografía de escala de grises y la ecografía Doppler de flujo 
en color. El signo típico de la invasión completa del mio- 
metrio en la placenta pércreta es la pérdida aparente de la 
¡1 de miometrio subplacentario (figura 48-28A-C). Esta 
capa es reemplazada por vasos sanguíneos maternos de gran 
calibre, que se identifican fácilmente en la ecografía Doppler 
color. Estos vasos ocupan todo el espacio entre la placa ba- 
sal de la placenta y la serosa uterina, En la mayoría de los ca- 
sos, la ecografía transabdominal permite una exploración 
adecuada, con la ayuda de una vejiga urinaria semillena. 

La ecografía transvaginal representa un complemento muy 
útil, especialmente en caso de placenta previa concomitante, 
ya que permite evaluar el grado de invasión de los tejidos ve- 
sicales, pararrectales y pélvicos. La resonancia magnética pue- 
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de ayudar a establecer el diagnóstico, especialmente cuando 
se sospecha una posible invasión extrauterina””. Sin embargo, 
debido a la imposibilidad de usar medios de contraste de ga- 
dolinio en el embarazo para buscar zonas de flujo sanguíneo 
aumentado, la ecografía Doppler de flujo en color del lecho 
placentario sigue siendo el método más indicado para el diag- 
nóstico en la mayoría de los casos (Dr. S. Pantazi, comunica- 
ción personal). La evaluación de la invasión trofoblástica pa- 
tológica se va complicando hacia el final de la gestación debido 
a la reducción fisiológica del espesor del miometrio. Dado 
que es probable que esta alteración se establezca a finales del 
primer trimestre y comienzos del segundo trimestre, cuando 
la pared uterina es mucho más gruesa, su diagnóstico puede 
resultar mucho más evidente en las exploraciones de las 12 
las 18-20 semanas que durante el tercer trimestre. Debido a 
ello, resulta muy interesante la reciente publicación de un 
caso de placenta pércreta diagnosticado en el primer trimes- 
tre“, y que presumiblemente estimulará la exploración del 
lecho placentario a las 18-20 semanas en aquellos embarazos 
considerados de alto riesgo de placenta pércreta. 


Importancia del diagnóstico prenatal 
de la placenta pércreta 


Los especialistas no deben subestimar la utilidad del diagnós- 
tico prenatal de esta anomalía, especialmente en las mujeres con 
placenta previa o que se han sometido a cesáreas anteriores. Si 
se ignora su existencia durante el parto o la cesárea, cualquier 
intento de extraer la placenta vivamente adherida provoca muy 
probablemente una hemorragia incontrolable en el lecho pla- 
centario. En tal caso, la única opción que queda es practicar 
una histerectomía de urgencia, una intervención quirúrgica 
de alto riesgo, especialmente en caso de placenta previa coexis- 
rente o de invasión de las partes blandas extrauterinas. La sos- 
pecha o el diagnóstico prenatal de esta alteración ofrece la 


B 


FIGURA 48-29. Placa basal prominente, indicio de un infarto de la placa basal. A. Placa basal muy ecógena y 
oligohidramnios (fechas). B. Lado materno correspondiente de la placenta tras el parto. Éste es un indicador leve de insuficiencia 


placentaria en la última fase de la gestación, y justifica una mo! 


orización regular del perfil bio 


¡co hasta el momento del parto. 
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FIGURA 48-30. Desprendimiento extenso de 
placenta a las 32 semanas de gestación con signos 
clínicos evidentes previos al parto por cesárea. 5< 
puede observar una placenta de grado 2 de Grannum y una masa 
sólida/quística (fechas) que separa el borde inferior de la placenta 

de la pared uterina. Poco después de obtener esta imagen se confirmó 
La existencia de un desprendimiento de placenta muy extenso. No es 
muy frecuente observar signos obvios de desprendimiento en las 
pacientes estables que manifiestan hemorragias vaginales. 


oportunidad de realizar nuevos estudios de imagen, efectuar 
consultas perinatales y transferir la paciente a un centro dota- 
do de los medios radiológicos necesarios para el tratamiento 
quirúrgico electivo. Es posible conservar el útero y evitar una 
pérdida sanguínea masiva. La estrategia incluye las siguientes 
medidas: 1) inserción preoperatoria de catéteres hinchables en 
la arteria ilíaca interna; 2) cesárea fúndica clásica para extraer 
el feto por encima del borde superior de la placenta; 3) insu- 


flación posterior de los catéteres hinchables tras la extracción 
del feto, y 4) embolización postoperatoria de la arteria uteri- 
na con espuma y mantenimiento de los catéteres en la arteria 
intervención. El ob- 


ilíaca durante las 24 horas posteriores a 
jetivo general consiste en conservar la placenta intacta in sit, 
para permitir que se vaya desprendiendo gradualmente du- 
rante los dos o tres meses posteriores al parto”. 


INFARTO DE LA PLACA BASAL 


En ocasiones, toda la placa basal de la placenta presenta un 
aspecto ecógeno o blanco, con muy pocos ecos en el inte- 
rior de la sustancia placentaria (figura 48-29A, B). Este as- 
pecto recibe el nombre de infarto de placa basal o de suelo 
basal (materno), y se observa en el tercer trimestre**. Este 


signo tiene probablemente una importancia similar a la de 
una placenta de grado 3 de Grannum, ya que se asocia a 
CIR y oligohidramnios y obliga a realizar monitorizaciones 
semanales si todos los demás signos son normales. La eco- 
grafía Doppler de la arteria uterina suele ser normal, y los 
hallazgos no se asocian a un infarto de los tejidos vellosos. 
Si se observan signos de CIR, la decisión entre programar 
el parto o prolongar la gestación con controles fetales de- 


FIGURA 48-31. Desprendimiento oculto. 

Desprendimiento oculto (A) en una gestación con CIR y una 

placenta globular y pequeña (P). El parto se produjo por cesárea 
¡ones, hemorragia 


tras la hospitalización de la paciente con contrac 
vaginal y un resultado anormal en la prueba no estresante (PNE) 
CIR, crecimiento intrauterino retardado. 


penderá de la edad gestacional. En el estudio histológico del 
lecho placentario tras el parto se observan cambios degene 
indicar una 


rativos en las arterias espirales, lo que parec 
ón inmunológica del huésped al trofoblasto invasor. 


DESPRENDIMIENTO DE PLACENTA 


ble de la placenta con 


El desprendimiento de una parte 
la consiguiente separación de la circulación materna puede 
producir manifestaciones clínicas muy variables, desde la hos- 
pitalización con un dolor abdominal vago o un falso parto 


prematuro hasta el parto directo con hemorragia vaginal acti- 
va, shock materno y sufrimiento fetal agudo. Por consiguien- 
te, las ecografías raras veces permiten observar ejemplos cla- 
ros de desprendimiento de placenta (figura 48-30), ya que éste 
representa un cuadro que necesita tratamiento urgente, Por el 
la búsqueda ecográfica 


contrario, se reciben solicitudes par: 
de un posible desprendimiento de placenta tras el ingreso con 
signos y síntomas más sutiles. En estas circunstancias, los sig- 
nos ecográficos de desprendimiento son muy poco frecuen- 
tes, dado que las lesiones que son bastante grandes para ser vi- 
sualizadas suelen producir signos agudos. Sin embargo, en caso 
de preeclampsia o de sospecha de CIR es importante realizar 
un estudio ecográfico completo de la gestación, que puede re- 
velar la existencia de una placenta de morfología anómala, qui- 
zás con unas ecografías Doppler anormales. En ocasiones, las 
contracciones uterinas o los fibroides hipoecoicos pueden con- 
fundirse con signos de desprendimiento placentario. A veces 
puede observarse el desprendimiento de la placenta y la for- 
mación de un hematoma en caso de CIR grave y de ecografía 
Doppler anormal de la arteria umbilical (figura 48-31). 
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FIGURA 48-32. Aumento del espesor de la placenta 
(+ — + = 5,2 cm) en un feto con hidropesía no 
inmune a las 22 semanas de gestación. Compárese esta 
is fetal (fecha) 


imagen con la figura 48-6A. Se puede observar la asc 


FIGURA 48-33. Aspecto de la placenta en un 
embarazo de gemelos monocoriónicos con 
discrepancia de tamaño. Se observa una diferencia muy clara 
en el espesor y la ecogenicidad de la placenta entre los gemelos A y B. 
Estas diferencias pueden deberse a un STP agudo o a una transfusión 
fero-feral. Cuando existe un síndrome grave de transfusión feto-fetal 
crónica se produce un polihidramnios marcado y una reducción del 
espesor placentario. STR síndrome de transfusión fero-feral 


ANEMIA FETAL E HIDROPESÍA 
NO INMUNE 


La anemia fetal se asocia a un aumento de tamaño de la pla- 
centa como consecuencia de un desarrollo excesivo de las 
vellosidades placentarias. En algunas circunstancias, la me- 


FIGURA 48-34. Cordones enredados (flecha) en 
unos gemelos monoamnióticos a las 28 semanas 
de gestación. En los gemelos monoamnióticos las inserciones 
de los cordones suelen estar muy juntas, de modo que los 

casi siempre como consecuencia de la 
mnióticos 


cordones se enreda 
actividad de los fetos. Los gemelos monocoriónicos-bi 


tienen una membrana muy 


y difícil de visualizar 


dición del espesor máximo de la placenta puede constituir 
una prueba muy útil para detectar una posible anemia fetal 
por cr-talasemia””. Esta prueba suele ser innecesaria debido 
a la práctica habitual de realizar a los padres una extensión 
de sangre completa y un estudio electroforético de la he- 
moglobina. La medición del espesor placentario no repre- 
senta una prueba de detección o monitorización muy úril en 
caso de anemia hemolítica fetal por enfermedad Rhesus o por 
anemia de Kell. 


:l aumento del tamaño hepático es indicio 


de anemia hemolítica””. Combinando este signo con la eco- 
grafía Doppler de las arterias cerebrales medias y la vena 
umbilical intrahepática se puede identificar y monitorizar 
adecuadamente a los fetos con anemia hemolítica significa- 


En la hidropesía no inmune se observa a menudo un 


tiva 
aumento del tamaño de la placenta, que refleja un ede- 
ma de las vellosidades placentarias. El espesor de la placen- 
ta puede superar los 6 cm en los casos graves (figura 48-32) 
Independientemente de la causa, una placenta aumentada 
de tamaño libera una mayor cantidad de trofoblasto a la cir- 
culación materna, exponiendo a la madre a una variante de 
la preeclampsia conocida como síndrome del espejo”! 


EXPLORACIÓN DE LA PLACENTA 
EN LOS EMBARAZOS GEMELARES 


En el capítulo 35 se aborda la exploración ecográfica en los 
embarazos gemelares. La ecografía desempeña un papel muy 
importante en el diagnóstico de la corionicidad placentaria 
La exactitud en la determinación de la corionicidad es in- 
versamente proporcional a la edad gestacional y, debido a 
¿llo, debe llevarse a cabo durante la primera exploración, en 
el momento en que se descubre el embarazo gemelar. Los 
embarazos gemelares monocoriónicos están expuestos a un cre- 
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cimiento discordante y a las formas aguda o crónica del sín- 
drome de transfusión feto-fetal (STP). En el síndrome de 
transfusión feto-fetal agudo (transfusión fetofetal aguda) 
pueden observarse diferencias en el espesor o la textura de la 
placenta (figura 48-33). En los embarazos gemelares mono- 
coriónicos con riesgo de STP crónica las inserciones de los cor- 


n muy alejadas. Por el contrario, en los embarazos 
¡cales suclen 


dones es 


gemelares monoamnióticos los cordones umbil 
insertarse ba 


ante cerca el uno del otro, y se producen anas- 
tomosis equilibradas que impiden el desarrollo de un STP 
crónico (figura 48-34). Debido a ello, los cordones suelen 
enredarse con bastante frecuencia en estos embarazos. 


TUMORES Y NEOPLASIAS MALIGNAS 
DE LA PLACENTA 


El diagnóstico diferencial de las masas sólidas de la placen- 
y otros tumores poco frecuen- 


ta incluye el corioangioma y 
tes, los hematomas subamnióticos (véase figura 48-4A) y 
los hematomas subcoriónicos (véase figura 48-4B)””. Las 
hemorragias placentarias pueden incrementar el riesgo de 


Los tumores ver- 


aborto espontáneo o de parto prematuro 


FIGURA 48-35. Corioangioma de la placenta. 
A. Ecogenicidad heterogénea de un tumor no vascular de pequeño 
tamaño. B. Corioangioma periférico con muy poca vascularización 
C. En la muestra 


en la ecografía Doppler de fujo en color. 
placentaria se aprecia nítidamente el tumor benigno. 


daderos de la placenta pueden derivar del estrato trofoblás- 
tico o del compartimiento estromatoso/vascular. El tumor 
no trofoblástico que se identifica con mayor frecuencia en 
las ecografías es el corioangioma (figura 48-35A-C)*, un 
tumor benigno del compartimiento vascular de las vellosi- 
dades placentarias. Estos tumores aparecen hasta en un 19 
de las placentas, y son más frecuentes en las placentas de 
las mujeres que viven a gran altitud'*, No suelen visualizar- 
se cuando tienen menos de 3 cm de diámetro, aunque su 
tamaño puede superar los 10 cm, especialmente si son 
vasculares, y pueden protruir hacia la cavidad amniótica. 
Se distinguen fácilmente de los fibroides debido a que se 
circunscriben a la sustancia placentaria y contienen patro- 
nes de flujo vascular fetal. Normalmente tienen un aspecto 
ecográfico homogéneo, pero en ocasiones pueden presen- 
tar infartos o calcificaciones. Los tumores no vasculares de 
menos de 5 cm de diámetro no representan ninguna ame- 
naza para el feto. Los corioangiomas de más tamaño obligan 
a un seguimiento regular, especialmente si la ecografía 
Doppler color o de potencia demuestra que el tumor está muy 
vascularizado. En tales casos existe el riesgo de insuficiencia 
cardíaca fetal de gasto elevado, hidropesía y parto prema- 
turo por polihidramnios*. Se han publicado algunos casos 
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FIGURA 48-36. Mola hidatidiforme completa. A. En la ecografía de escala de grises se visualiza la típica masa ecógena de gran 
tamaño con múltiples espacios quísticos (tormenta de nieve) que ocupa toda la cavidad uterina. No existe ningún feto. B. Muestra 
macroscópica de vellosidades hidrópicas (lesiones quísticas) obtenida tras el vaciado del útero 


de intervención intrauterina para mejorar el pronóstico pe- 
rinatal en los casos más graves (p. ej., mediante la inyección 
de materiales trombógenos, la embolización con microes- 
pirales7% o la desvascularización con láser bajo supervisión 
endoscópica o ecográfica””). 

ias malignas maternas pueden metastatizar a 
y también en el feto en muy contadas 


Las neoplas 


veces en la placent 
ocasiones. Se han publicado casos de metástasis placenta- 
rias de melanoma maligno y de adenocarcinoma de mama, 
601, Las metástasis suelen ser microscópi 


páncreas y colon 
cas y no interfieren en la función placentaria. 

El tipo más corriente de tumor trofoblástico es la mola 
hidatidiforme completa. La placenta está constituida por 
vellosidades hidrópicas y no se visualiza ningún feto. La do- 
tación cromosómica es normal (en la mayoría de los casos 
46XX) y el tumor se forma por la fecundación de un óvu- 
lo desprovisto de cromosomas maternos. El tumor placen- 
tario crece rápidamente en el interior de la cavidad uterina, 
de manera que se manifiesta habitualmente hacia el final 
del primer trimestre con un aumento del tamaño uterino y 
una hemorragia vaginal intermitente, El aspecto ecográfico 
¡co refleja las propiedades acústicas de los grupos 


caracter 
de vellosidades edematosas, que presentan el aspecto de ra- 
(figura 48-36A, B). Al avanzar la gestación, 

muy evidente. En ocasio- 


cimos de w 
el diagnóstico ecográfico resu 
nes éste puede plantear alguna dificultad al comienzo del 
primer trimestre debido a la similitud entre las propiedades 
acústicas de la pared uterina y del tumor. En estos casos pue- 
de ser muy útil la ecografía transvaginal, que puede ayu- 
darnos a detectar unos ovarios quísticos y aumentados de 
tamaño a ambos lados. En ocasiones hay que medir la con- 
centración sérica materna de hCG y repetir el análisis al 
cabo de una semana para confirmar el diagnóstico antes de 
programar una intervención de dilatación y legrado (D y L). 
"Tras la resección del tumor hay que efectuar controles re- 
gulares de la concentración de hCG, ya que en un peque- 
ño porcentaje de casos (que depende de la edad, la raza y el 


grupo sanguíneo de la madre) puede desarrollarse una en- 
fermedad trofoblástica gestacional (ETG). El diagnósti- 
co de este trastorno se basa en el aumento de la concentra- 
ción sérica materna de hCG, mientras que la ecografía del 
útero tiene una utilidad limitada, ya que esta enfermedad 
suele manifestarse en zonas extrauterinas, como el hígado, 
la columna vertebral y el cerebro. 

La transformación molar de la placenta puede acompa- 
ñarse del desarrollo de un feto, en cuyo caso se denomina 
mola parcial”. La mayoría de las molas parciales se deben a 
una triploidía, que puede ser masculina (69XXY) o femeni- 
na (69XX). En caso de triploidía suele observarse una cr 
miento intrauterino retardado con oligohidramnios, ecogra- 
fa Doppler anormal del cordón umbilical y anomalías fetales”, 
En la triploidía masculina, la placenta adquiere en última ins- 
tancia el aspecto de un queso suizo y la preeclampsia conco- 
mitante puede ser muy grave. Igual que en la mola hidatidi- 
forme completa, se puede observar un aumento bilateral del 
tamaño de los ovarios, que debe hacernos pensar en este diag- 
nóstico. Las triploidías son mortales, y es necesario realizar 
un seguimiento posparto para descartar la posibilidad de una 
enfermedad trofoblástica gestacional. 

La displasia mesenquimatosa es un tumor estromato- 
so benigno muy poco frecuente. Se considera que repre- 
senta una malformación de la placenta y ha sido asociada 
al síndrome de Beckwith-Weidemann y a un feto viable 
cromosómicamente normal“. También se ha descrito una 
mola seudoparcial con malformación angiomatosa de las 
vellosidades primarias. Éstas presentan una dilatación del 


tejido conjuntivo que recuerda una cisterna, mientras que 
el resto de la placenta muestra un aspecto normal. Los 
hallazgos placentarios son irregulares. El defecto placen- 
tario se debe a mutaciones en la endoglina que actúa 
como receptor del factor de crecimiento transformador 
beta (TGF-P), lo que da lugar a una enorme expansión 
de las vellosidades placentarias que contienen lagunas 
vasculares. 
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FIGURA 48-37. Tejido placentario retenido tres semanas después del parto (+). A. Ecografí 


transvaginal del fondo 


uterino en la que se aprecia una zona de tejido hiperecoico de 3 x 3 cm. Obsérvese el miometrio fino y vascular, indicativo de pércreta focal 
(flecha). B. En la ecografía Doppler color se comprueba que el tejido es muy vascular, lo que quedó confirmado posteriormente 
en la RM. El problema se resolvió espontáneamente tras la embolización selectiva de algunas ramas de la arteria uterina derecha 


ASPECTOS DEL PARTO . 


Normalmente se puede proceder a la extracción de la pla- 
enta mediante tracción controlada del cordón umbilical 
y recientemente 


a los 10 minutos del nacimiento del niño, y 
se ha podido observar este proceso mediante la ecogra- 
fíal%, La retención de la placenta predispone a una he 
morragia posparto primaria, debido a que el útero no pue- 
de contraerse eficazmente y el desprendimiento parcial 
permite que la sangre continúe fluyendo por las arterias 
espirales. El tratamiento en estos casos consiste en la ex- 
tracción manual de la placenta bajo anestesia regional o ge- 
neral. La ecografía puede ayudarnos a diagnosticar una 
placenta pércreta en caso de que no podamos desprender 
la placenta. 

Los ecógrafos portátiles permiten determinar la locali- 
zación de la placenta durante el parto, por ejemplo, en las 
mujeres que sufren pequeñas hemorragias anteparto. En 
estas circunstancias, la ecografía se utiliza habitualmente 
para intentar descartar pequeños desprendimientos pla- 
centarios. Sin embargo, la ecografía tiene una utilidad muy 
limitada en estos casos, ya que el tratamiento clínico de 


los desprendimientos visibles en las ecografías suele con- 
sistir en una cesárea urgente por sufrimiento fetal agudo. 
yudarnos a descartar la existencia de 


La ecografía puede a) 
vasos previos, por ejemplo, cuando se perciben pulsacio- 
nes vasculares en las membranas sobre la parte presentada 
durante la exploración vaginal efectuada al comienzo del 
parto. Se puede considerar esta posibilidad cuando no se 
consigue visualizar la inserción de la raíz del cordón en la 
placenta, y se puede confirmar mediante una ecografía 
transvaginal. 


RETENCIÓN DE LOS PRODUCTOS 
DE LA CONCEPCIÓN 


La ecografía resulta muy útil a la hora de explorar tras el par- 
to a las mujeres con posible retención de los productos de la 
concepción (RPC)%, y especialmente tras los abortos espon- 
táneos del segundo trimestre, los partos muy premaruros” y 
la interrupción médica de la gestación, circunstancias en las 
que es frecuente que se produzca una RPC. La cavidad uteri- 
na vacía normal forma una gruesa línea blanca constiruida por 
las deciduas opuestas, que puede seguirse hasta el conducto 
cervical mediante la ecografía transabdominal. La RPC clíni- 
camente relevante, que da lugar a hemorragias vaginales per- 
sistentes, se localiza en el fondo uterino o se desplaza al con- 
ducto cervical. La RPC fúndica puede visualizarse en la ecografía 
transabdominal, aunque tras la involución del útero la eco- 
grafía transvaginal ofrece unas imágenes más exactas (figu- 
ra 48-37A, B). La ecografía transvaginal está indicada en los 
siguientes casos: mujeres obesas, imágenes poco claras (p. ej., 
debido a la presencia de fibroides) y sospecha de RPC en el 
conducto cervical. Las opciones terapéuticas para la RPC con- 
firmada consisten en la dilatación y el legrado, la administra- 
ción de misoprostol oral o el tratamiento conservador. En oca- 
siones, la RPC puede producir señales Doppler color muy 
intensas, lo que puede indicar la existencia de zonas de pér- 
creta focal o de una fístula arteriovenosa (AV) secundaria en 
la interfase miometrio-decidua a causa de una infección cró- 
nica. Se puede confirmar el diagnóstico mediante la resonan- 
cia magnética; de este modo, el médico puede conocer los ca- 
sos que pueden beneficiarse de la embolización de la arteria 
uterina, sin tener que exponerse a los riesgos de una hemorragia 
significativa durante una intervención de dilatación y legrado. 
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ECOGRAFÍA TRIDIMENSIONAL 


La ecografía tridimensional (E3-D) está adquiriendo una 
gran popularidad como técnica para la visualización del feto 
y la placenta en desarrollo, especialmente en determinados 
tipos de anomalías fetales”. La ecografía tridimensional per- 
mite diagnosticar casos de insuficiencia placentaria con una 
placenta pequeña, y puede ayudarnos a localizar la inser- 
ción del cordón umbilical. 


CONCLUSIONES 


La ecografía de la placenta tiene numerosas aplicaciones clí- 
nicas durante toda la gestación. Dichas aplicaciones superan 
con creces las recomendaciones actuales de las organizacio- 
nes internacionales de profesionales de la ecografía. Esperamos 
que este capítulo anime a nuestros lectores a considerar la po- 
sibilidad de incluir el estudio de la placenta dentro de su ru- 
tina ecográfica. 
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Esquema del capítulo 


ECOGRAFÍA DEL CÉRVIX CONSIDERACIONES CLÍNICAS Pruebas de detección en la 
Acceso transabdominal SOBRE LA ECOGRAFÍA población de alto riesgo 
Acceso transperineal CERVICAL Y EL PARTO Protocolos de tratamiento para 

PREMATURO el cuello uterino corto 


(translabial) 
Acceso transvaginal 
Limitaciones técnicas 


Predicción ecográfica de parto 
prematuro/riesgo de 


Medición de la longitud 
cervical en la paciente 


y errores en la ecografía nacimiento prematuro sintomática 
cervical Detección antenatal con la Incompetencia o insuficiencia 
medición ecográfica de cervical 
ASPECTO ECOGRÁFICO DEL la longitud cervical Seite cabida! 
CÉRVIX UTERINO Pruebas de detección en la 


Aspecto normal del cérvix 
Aspecto anormal del cérvix 


£ parto prematuro sigue siendo el principal problema 
obstétrico. El parto antes de término o prematuro (PP) con- 
siste en el nacimiento del feto antes de la 37.* semana de 
gestación y representa una complicación en el 6% al 7% de 
todos los embarazos. La frecuencia del parto prematuro no 
ha disminuido en los 30 últimos años, a pesar de las inves- 
tigaciones exhaustivas realizadas al respecto. De hecho, su in- 
cidencia ha aumentado desde comienzos de la década de 
1980, debido en parte al incremento de las gestaciones múl- 
típles como consecuencia de los tratamientos contra la es- 
terilidad utilizados actualmente”. 

La importancia del parto prematuro radica en su morbi- 
mortalidad y en los consiguientes costes asistenciales. En 
ausencia de anomalías congénitas, el parto prematuro es el 
causante del 75% de la morbimortalidad neonatal en la ma- 
yoría de las revisiones de resultados perinarales”. Esta mor- 
bilidad incluye la parálisis cerebral, los retrasos del desarro- 
llo, la enfermedad pulmonar crónica y los problemas visuales. 
Al margen del coste que representa en vidas humanas y en 
el bienestar de las personas, los partos prematuros suponen 
una carga social enorme. Se ha comprobado que el 20% de 
los niños con bajo peso al nacer sufren importantes disca- 
pacidades, como parálisis cerebral, retraso mental, autismo 


población normal (no 
seleccionada) 


CONCLUSIONES 


e inteligencia limitada con graves problemas de aprendiza- 
je, y uno de cada dos niños afectados requieren servicios 
educacionales especiales”. Se calcula que sólo en Estados 
Unidos se gastaron 820 millones de dólares por ingresos 
hospitalarios relacionadas con la prematuridad entre 1993 
y 1996*. El uso de la ecografía obstétrica para la prevención 
del parto prematuro mediante la visualización del cérvix 
uterino despierta cada vez mayor interés. 


ECOGRAFÍA DEL CÉRVIX 


La visualización ecográfica y las correspondientes medicio- 
nes del cérvix uterino pueden facilitar el diagnóstico y el tra- 
tamiento de la incompetencia cervical y el parto prematuro. 
Por este motivo, el estudio del cérvix materno ha pasado a 
ser una parte integral de la exploración ecográfica obstétri- 
ca general. El conocimiento del aspecto normal del cérvix 
permitirá reconocer cualquier cambio anormal en el mismo. 

Se pueden utilizar tres vías de acceso para explorar el cér- 
vix: transabdominal, transperineal (translabial) y transvagi- 
nal. Cada una de ellas tiene sus propias peculiaridades téc- 
nicas y sus ventajas en diferentes circunstancias clínicas. La 
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exploración cervical transabdominal provoca muy pocas mo- 
lestias y nosotros la utilizamos como método de elección 
Nosotros 


durante las exploraciones obstétricas rutinarias 
consideramos que la ecografía transvaginal es la técnica idó- 
nea para la adecuada visualización del cérvix y la medición 
de sus dimensiones. La vía transperincal suele utilizarse cuan- 
do está contraindicada la ecografía transvaginal, como en 
caso de rotura prematura de las membranas. 


Acceso transabdominal 


La evaluación transabdominal del cuello uterino se realiza ha- 
bitualmente durante cl estudio ecográfico obstétrico rutina- 


rio de las 18-20 seman: 


para explorar la anatomía fetal. 
Normalmente, para esta exploración se requiere que la vejiga 
urinaria esté llena”, La exploración comienza en la línea me- 
dia abdominal inferior, justo por encima de la sínfisis del pu- 
emplean transductores de 3 MHz o 


bis, y para la misma s 
una frecuencia superior. Es muy importante que las ecogra- 
fías longitudinales sean paralelas al eje mayor del cérvix. Una 
vez que se visualiza el conducto endocervical, puede que haya 
que ajustar o inclinar el transductor para poder visualizar todo 
el conducto entre los orificios interno y externo (figura 49-1). 

El tamaño de la vejiga urinaria influye en la medición 
transabdominal de la longitud cervical. Se debe evitar la so- 
bredistensión vesical. La presión de la vejiga puede com- 
primir el segmento uterino inferior, provocando una falsa 
elongación cervical o enmascarando una posible dilatación 
cervical. Para resolver este problema se puede repetir la ex- 
ploración cervical después de vaciar parcialmente la vejiga. 


Se puede evaluar subjetivamente la distensión vesical en re- 


FIGURA 49-1. Cérvix normal, técnica 
transabdominal con la vejiga urinaria llena. 
Proyección longitudinal del cérvix a nivel de la línea media. Se puede 
ver el conducto cervical hiperecoico desde el orificio cervical interno 
(punta de flecha) hasta el orificio externo (flecha). V, vejiga urinaria 


lación con el tamaño de la pelvis, o aceptar un diámetro ve- 
sical de 45-60 mm'. 

En el segundo trimestre, si la vejiga urinaria está vacía, se 
puede utilizar el líquido amniótico como ventana acústica 


para explorar el cérvix”.-Para obtener las proyecciones lon- 


gitudinales hay que inclinar interiormente el transductor, 
justo por debajo del ombligo. El cérvix adopta una orien- 
tación más vertical y parece más voluminoso (figura 49-2). 
Se pueden producir errores en la medición de la longitud 
damente el orificio exter- 


cervical si no se identifica adecua 
no, especialmente cuando la vejiga no está bien distendida. 

La visualización del cérvix se va complicando al avanzar 
la gestación cuando se utiliza la vía de acceso transabdomi- 
nal. En el tercer trimestre no se visualiza bien el cuello ute- 
rino en el 30% de las pacientes, aproximadamente, aunque 
la vejiga urinaria esté llena y se utilicen maniobras como la 
nburg materna o la manipulación ex- 


posición de Trende 
terna del feto!. Esto se debe a la superposición de las dife- 
rentes partes del feto (especialmente a las sombras acústicas 
producidas por la cabeza fetal) o a la obesidad materna. Para 
evitar estas limitaciones se puede recurrir a la ecografía trans- 
perineal o a la ecografía transvaginal (ETV). 
Independientemente de la edad gestacional, resulta rela- 
tivamente difícil reproducir la medición ecográfica trans- 


ix?" Debido a ello, en caso de duda, 


abdominal del c 
operario debe recurrir a la prueba de elección, que es la ETV. 


Acceso transperineal (translabial) 


La ecografía transperineal (ETP) está especialmente indica- 
da en los casos de rotura de las membranas, en los que pue- 


FIGURA 49-2. Cérvix normal, técnica 
transabdominal con la vejiga urinaria vacía. 
Proyección longitudinal del cérvix a nivel de la línea media 
obtenida a través del líquido amniótico. Los cursores indican el 
conducto cervical hiperecoico. C, cabeza fetal. 
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FIGURA 49-3. Referencias anatómicas: acceso transperineal. A. Esta ilustración sagital de la pelvis femenina con el 
transductor (T) colocado en el introito vaginal muestra el plano de exploración utilizado habitualmente durante la ecografía transperincal. 
B. Antes de poder visualizarlo en el monitor del ecógrafo, se gira el plano de exploración 90* en sentido contrario a las agujas del reloj. 
Debido a ello, el cérvix aparece orientado horizontalmente, formando un ángulo aproximado de 90” con la vagina (V). CF, cabeza fetal; 
R, recto; SP, sínfisis púbica; VU, vesícula urinaria. (Tomado de Mahony BS, Nyberg DA, Luthy DA, et al: Translabial ultrasound of the 
third-trimester uterine cervix: Correlarion with digital examinations. J Ultrasound Med 1990;9:717-723.) 


den estar contraindicados los tactos vaginales repetidos y la 
ETV debido al riesgo potencial de infección uterina. También 
resulta muy útil cuando el vaginismo impide la exploración 
transvaginal. La exploración se realiza con la vejiga urinaria 
vacía!!, Se pueden utilizar transductores abdominales de 
3 MHz o frecuencia superior. No obstante, los transducto- 
res de mayor frecuencia no suelen conseguir la penetración 
necesaria para visualizar el cuello uterino. 

Para reducir el riesgo de infección se puede cubrir el trans- 
ductor con una bolsa de plástico o un guante y gel lubri- 
cante. Hay que tapar adecuadamente a la paciente, colocarla 
en decúbito supino y con las caderas abducidas, y situar el 


transductor entre los labios menores y el introito vaginal. 
Seguidamente se orienta el haz de ultrasonidos en un plano 
sagital al eje de la vagina. Las imágenes se representan del 
modo convencional, con la cabeza orientada hacia el lado iz- 
quierdo de la pantalla (figura 49-3A, B). La vagina aparece 
en un plano vertical entre la vejiga y el recto. El cérvix se orien- 
ta horizontalmente, perpendicular a la vagina (figura 49-4). 

La ecografía transperineal representa una técnica muy efi- 
caz para la visualización del cérvix, y las pacientes suelen 
aceptarla bastante bien. En los estudios il ¡ciales se compro- 
bó que se podía visualizar todo el cuello uterino en el 86%- 
96% de las pacientes!2'”. Si los gases rectales nublan la región 
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FIGURA 49-4. Ecografía transperineal del cérvix 
normal. El cérvix (cursores) se orienta horizontalmente, más o 
menos perpendicular al haz de ultrasonidos. La vagina (V) se 
orienta en un plano casi vertical, R, recto; Ve, vejiga 


del orificio externo, se pueden elevar las nalgas de la pacien- 
te con una almohadilla gruesa para visualizar mejor el cérvix!*, 

En estudios más recientes en los que se han comparado 
mediciones transperineales y transvaginales de la longitud 
cervical se ha conseguido una concordancia de hasta el 95% 
entre ambas técnicas", No obstante, en términos generales 
las mediciones transvaginales son más exactas y fiables!“”, 


Acceso transvaginal 


La ecografía transvaginal del cérvix constituye la técnica de 
lección para la medición exacta de las dimensiones del cue- 
vejiga uri- 


llo uterino!91%21, La exploración se realiza con la 
naria vacía. Para la misma se necesitan transductores endo- 
vaginales dedicados (de 5 MHz o una frecuencia superior). 
Antes de introducir la sonda vaginal hay que cubrirla con una 
funda protectora (habitualmente un preservativo). Después 
de cada exploración hay que desechar la funda y limpiar y 
desinfectar adecuadamente la sonda. Conviene utilizar para 
la exploración una mesa ginecológica con estribos, aunque 
también se puede levantar las caderas de la paciente colo- 
cando debajo una cuña o una almohadilla gruesa. Antes de 


comenzar la exploración es importante explicar el procedi 
miento a la paciente y responder a todas sus dudas o pre- 
guntas. Hay que tapar adecuadamente a la paciente, y en 
algunos centros se le ofrece rutinariamente la posibilidad de 
que la acompañe alguna otra persona. Se coloca a la paciente 
en una posición de litotomía dorsal, en decúbito supino y 
con las caderas abducidas; seguidamente, se introduce el 
transductor en la vagina y se orienta en el plano longitudi- 
nal. Utilizando la modalidad de visualización en tiempo real, 
queda a la vista. 


se introduce la sonda hasta que el cérvi 
Normalmente, sólo se introduce 3-4 cm en la vagina para 


evitar cualquier contacto con el cérvix, de manera que este 


FIGURA 49-5. Ecografía transvaginal del cérvix 
normal. Se visualiza el conducto cervical desde el orificio 
cervical interno (punta de flecha) hasta el orificio externo (flecha). 


último quede dentro de la distancia focal efectiva del trans- 
ductor (figura 49-5). 

Para poder efectuar una medición reproducible de la lon- 
gitud cervical se han desarrollado algunos criterios estanda- 
rizados”! que deben cumplirse siempre: 1) hay que visuali- 
zar todo el conducto cervical ecógeno; 2) el orificio interno 
debe ser plano o presentar una muesca en forma de V; 3) en 
el orificio externo puede visualizarse un hoyuelo o una zona 
ecodensa triangular; y 4) la distancia entre la superficie del 
ical debe ser la misma que 


labio anterior y el conducto cer 
la distancia entre el labio posterior y el conducto. Cualquier 
diferencia en la anchura de los labios anteriores o posterio- 
res indica una presión excesiva sobre el cérvix, que puede in- 
crementar falsamente la medición. Se recomienda obtener 
primero una imagen satisfactoria del cérvix, retirar seguida- 
mente la sonda hasta que la imagen se vuelva borrosa y, por 
último, aplicar sólo la presión necesaria para recuperar la 
imagen. De este modo se evita el error de alargar falsamen- 
re el cérvix con una presión anterior excesiva de la sonda so- 
bre el cuello uterino. Para medir la distancia entre los orifi- 
cio cervicales externo e interno se emplea un cursor digital. 
Normalmente se realizan tres mediciones. Las primeras me- 
izadas 


diciones suelen ser superiores (en 3-5 mm) a las r 
posteriormente. Hay que registrar la medición más corta que 
cumpla claramente los criterios descritos (figura 49-6). 

La técnica transvaginal es superior a la transabdominal. 
El empleo de transductores de más frecuencia y la mayor 
proximidad a las estructuras examinadas permiten obtener 
una resolución muy superior. La prueba es muy reproduci- 


ble y el paciente la acepta muy bien. Dado que la explora- 
ción manual sólo permite medir la distancia entre el orifi- 
covaginal, con el tacto 


cio cervical externo y la nnión cervi 
vaginal sólo se puede obtener una estimación aproximada de 
la longitud cervical. La longitud cervical obtenida median- 
ce exploración manual es, por término medio, 12 mm infe- 
rior a la longitud real en más del 80% de las mujeres du- 
rante el segundo y el tercer trimestres'”. 
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FIGURA 49-6. Ecografía transvaginal del cérvix 
normal. Posición sugerida para los cursores de medición. 


Para superar los inconvenientes de un campo de visión li- 
mitado y de una escasa profundidad de penetración se pue- 
den emplear las sondas endovaginales actuales, muy perfec- 
cionadas. Las sondas vaginales con un ángulo de exploración 
muy amplio (>907) permiten visualizar íntegramente el cue- 
llo uterino, con independencia de la longitud cervical. 

Entre las complicaciones potenciales de la ecografía trans- 
vaginal cabe destacar el posible aumento del riesgo de co- 
rioamnionitis en caso de rotura de las membranas, la esti- 
mulación de las contracciones en caso de parto prematuro 
y la inducción de hemorragias vaginales en caso de placen- 
ta previa, aunque estas últimas son poco frecuentes en ma- 
nos experimentadas. De hecho, la ecografía transvaginal es 
menos invasiva que la exploración manual, ya que la sonda 
no penetra en el conducto cervical. En las pacientes con ro- 
tura de membranas está contraindicada la repetición de las 
ecografías transvaginales. En su lugar se recomienda el uso 


del acceso transperineal. 


Limitaciones técnicas y errores 
en la ecografía cervical 


En la tabla 49-1 se resumen la evaluación cervical, las limi- 
taciones técnicas y los errores que pueden surgir durante la 
ecografía cervical. 


ASPECTO ECOGRÁFICO DEL CÉRVIX 
UTERINO 


Aspecto normal del cérvix 


En las ecografías, el cérvix se visualiza como una estructura 
blanda diferenciada que genera ecos de intensidad media. El 
conducto endocervical suele visualizarse como una línea ecó- 
gena (que representa el tapón mucoso) rodeada por una zona 
hipoecoica que corresponde a las glándulas endocervicales. En 
ocasiones, el conducto endocervical puede ser hipoecoico. 
Normalmente, el orificio cervical interno está cerrado y sus 
«nudillos» se yuxtaponen entre sí. A menudo las membra- 
nas están estrechamente adheridas al orificio interno. 


yx_-__  _a_  _—____  —_——— 


TABLA 49-1. EVALUACIÓN CERVICAL: 
LIMITACIONES TÉCNICAS Y ERRORES 


ETA EIP ETv 


Factores técnicos 


Parte fetal presentada Mr E 
Cuerpo materno grande UA ll 
Campo de visión limitado ES UL 
Poca profundidad de penetración —-  - + 


(debido al empleo de un 
transductor de frecuencia elevada) 


Gases intestinales , + ll 
Gases en la vagina e! 
Errores 

Sobredistensión vesical + de . 
Contracciones uterinas AS 
Líquido en la bóveda vaginal de) cal y 


(puede confundirse con la 
dilatación cervical) 


Mioma cervical ++ + +. 
Visualización del orificio interno 70% 86%- 99,5% 
y el cérvix en el tercer trimestre 96% 


nn Oo A A 
ETA, ecografia transabdominal: ETT ecografía transperitoneal: 
ETV ecografía transvaginal. 
+ +Limitación 0 errores importamteshsignificativos. 
+Posible limitación o errores 
Ausencia de limitaciones o errores 


Longitud cervical. Para obtener la longitud cervical se mide 
el tamaño del conducto endocervical entre los orificios cer- 
vicales interno y externo. En numerosos estudios ecográfi- 
cos se ha evaluado la longitud cervical en la gestación nor- 
mal'92122, Con la técnica transabdominal, las mediciones de 
la longitud cervical varían considerablemente debido a la 
falta de normalización de los volúmenes vesicales. La ecografía 
transvaginal evita el problema de la distorsión cervical y 


constituye un método más exacto (tabla 49-2). 

lams y cols.*? han publicado el estudio más extenso rea- 
lizado hasta la fecha. En este estudio prospectivo multicén- 
trico se obtuvieron ecografías vaginales a las 24 y las 28 se- 
manas de gestación en una población general no seleccionada 


de mujeres con embarazos únicos. Se observó una distribu- 
ción normal de la longitud cervical en ambas exploraciones: 
la media + DE fue de 35,2 + 8,3 mm a las 24 semanas y 
33,7 + 8,5 mm a las 28 semanas. 

En la población normal, la longitud cervical media supera 
los 30 mm? El cuello uterino empieza a borrarse y acortarse 
gradualmente hacia la 30.* semana de gestación. La dife- 
rencia en la longitud cervical entre las primigrávidas y las 
61820. Tampoco 


multigrávidas no es clínicamente significativa 
en la longitud 


parece que existan diferencias significativa 
cervical entre los embarazos únicos y múltiples que permi- 


tan predecir un parto prematuro” 
Anchura cervical. Para obtener la anchura cervical se mide 
cl diámetro anteroposterior del cérvix a nivel del punto me- 
dio entre los orificios cervicales interno y externo. Esta di- 
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TABLA 49-2. LONGITUD CERVICAL EN LA GESTACIÓN NORMAL 


Estudios N.” de pacientes Gestación Longitud media (mm) — 1 DE (mm) 

Ecografía transvaginal 

lams”” 2915 24 semanas 35,2 8,3 

2531 28 semanas 33,7 8,5 

Tongsong”” 639 28-30 semanas 37,0 5,0 

Andersen!” 38 Primer trimestre 39,8 8,5 
77 Segundo trimestre 41,6 10,2 
62 Tercer trimestre 32,3 11,6 

Ecografía transabdominal (con distensión vesical) 

Ayers" 142 8-33 semanas 52.0 60 

Podobnik% 80 Primer trimestre 49,7 3,1 
80 Segundo trimestre 47,8 3,2 
80 Tercer trimestre 44,3 3,9 

Andersen!” 32 Primer trimestre 53,2 16,9 
67 Segundo trimestre 43,7 13,8 
36 "Tercer trimestre 39,5 9,8 


mensión aumenta con la edad gestacional. Se han publica- 
do nomogramas para la anchura cervical entre la 10.* y la 37.* 
semanas de gestación”*?. En la práctica, este parámetro no 
tiene mucha utilidad diagnóstica. 


Aspecto anormal del cérvix 


Reducción de la longitud cervical. Se ha propuesto la cifra 
de 30 mm como el límite inferior para la longitud cervical 
normal en la ecografía transabdominal'*9, Para la ecografía 
transvaginal se ha propuesto un valor de corte de 25 mm, que 
corresponde al percentil 10 de la longitud cervical en el es- 
tudio de lams y cols.?”. Una longitud cervical de 15 mm 
corresponde aproximadamente a un borramiento del 50% en 
el tacto vaginal, y una longitud cervical de 10 mm corresponde 
aproximadamente a un borramiento del 75% (figura 49-7). 
El acortamiento progresivo del cérvix es más significativo que 
una sola medición anormal de la longitud cervical”. 

Cuña del orificio interno del cuello uterino/herniación pre- 
coz de las membranas fetales. La ecografía permite visuali- 
zar la cuña del orificio del cuello uterino o herniación de las 
membranas hacia el orificio cervical interno, así como la per- 
sistencia de un orificio cervical externo intacto (figura 49-8). 
Esto tiene lugar antes de que el tacto vaginal o la explora- 
ción con el espéculo permitan detectar cualquier cambio fí- 
sico en el cérvix?*, Se ha propuesto que la cuña del orificio 
interno del cuello uterino representa un signo precoz de in- 
competencia cervical'*%. lams y cols. han definido la cuña 
del orificio interno del cuello uterino como una protrusión 
de las membranas amnióticas, que penetran 3 mm o más en 
el orificio interno”. Estos autores han observado este fenó- 
meno en el 39-7% de su población a las 24 y las 28 sema- 
nas de gestación, y han evidenciado una correlación con un 
mayor riesgo de parto prematuro”. Sin embargo, algunas 
pacientes con cuña del orificio interno del cuello uterino lle- 


E 
gan a término sin necesidad de ninguna intervención”. 


> 


APA 


FIGURA 49-7. Mediciones del cérvix. Anchura del 
embudo (A) (anchura del orificio interno). Longitud del embudo 
(B). Longitud del conducto cervical cerrado (C). Longitud del 
cérvix desde el orificio cervical interno hasta el orificio externo (D). 


No se ha alcanzado un consenso acerca de lo que constituye 
una correlación significativa. Michaels y cols. consideran sig- 
nificativa una protrusión de las membranas superior a 6 
mm”. No existe un método estandarizado para medir la 
cuña del orificio interno del cuello uterino. Se ha propues- 
to la medición de la longitud y la anchura del embudo, y la 
longitud del conducto cervical cerrado”, 

Conducto cervical dilatado y amnios protruyente. Se 
ha descrito una gran variedad de signos ecográficos para 
identificar la herniación progresiva de las membranas (figu- 
ra 49-9A, B, C)”*. En los casos graves, la bolsa amniótica 
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FIGURA 49-8. Herniación precoz de las membranas. 
En esta ecografía longitudinal transvaginal se observa una ligera 
cuña del orificio interno del cuello uterino, que tiene una anchura 
de 6 mm (punta de flecha). El resto del cuello uterino cerrado 
(calibradores) mide 25 mm. C, cabeza fetal. 
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puede prolapsarse a través del cérvix hacia la vagina, con o sin 
los productos de la concepción. Debido a que el cérvia 
completamente dilatado constriñe a menudo la bolsa prolap- 
sada, la bolsa amniótica suele adoptar una forma característi- 


ca de reloj de arena en las ecografías. En algunos centros se 


xin- 


ofrece a estas mujeres la posibilidad de reintroducir quirúrgi- 
camente la bolsa prolapsada y de restablecer el sello cervical. 
Debido a ello, es importante documentar el tamaño de la bol- 
sa prolapsada y la dilatación cervical, así como la longitud apa- 
rente del cérvix cerrado o de todo el cérvix abierto cuando el 
operario detecta unas membranas en forma de reloj de arena 
Errores en el diagnóstico ecográfico de las anomalías en 
el aspecto del cuello uterino. La distensión vesical puede 
provocar cambios variables en la configuración del segmento 
uterino inferior y el orificio cervicalinterno. Una vejiga uri- 
naria distendida que comprima el cérvix y oblitere el líqui- 
do del interior del conducto endocervical puede ocultar una 
dilatación cervical verdadera. 

La incompetencia cervical no es un proceso estático, sino 
más bien dinámico*%. El cérvix puede cambiar espontá- 
neamente, a veces de forma espectacular, durante una ex- 
ploración ecográfica. Puede parecer completamente normal 


FIGURA 49-9. Conducto cervical dilatado. A. La 
ecografía longitudinal transabdominal muestra un conducto cervical 
abierto desde el orificio interno (punta de flecha) hasta el orificio 
externo (flecha). B. La ecografía longitudinal transvaginal muestra 
un amnios (flecha) que protruye en la vagina proximal. C, cabeza 
fetal; Ve, vejiga. C. Herniación avanzada de las membranas. En la 
ecografía longitudinal transabdominal puede verse una bolsa 
amniótica con forma de reloj de arena que se ha prolapsado hacia la 
vagina (V) y contiene un pie del feto. 


1590 Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


A 


FIGURA 49-10, Dilatación dinámica del cuello uterino, ecografía transvaginal. A. En un primer momento, el 
orificio cervical interno está cerrado (punta de flecha). B. En la ecografía obrenida 30 segundos después se puede apreciar la cuña del orificio 


interno del cuello uterino (punta de flecha). El resto del cérvix cerrado (cursores) mide 12 mm. C, 


en un momento de la exploración y claramente anormal en 
otro momento diferente (figura 49-10A, B). Debido a ello, 
se debe examinar el cérvix más de una vez y observarlo inin- 
terrumpidamente durante varios minutos en las pacientes 
con riesgo de incompetencia cervical o en las que las ecografías 
iniciales han demostrado la existencia de una anomalía cer- 
vical cuestionable. Además, si se observan en la ecografía 
cambios sospechosos pero no diagnósticos, se debe repetir 
el estudio al cabo de 24-48 horas. 

Se ha comprobado que la evaluación funcional del cér- 
vix, como la aplicación de una ligera presión sobre el fon- 
do, induce una cuña del orificio interno del cuello uterino 
y una dilatación que de otro modo no aparecerían”!. Esta ma- 
niobra (también conocida como prueba de tensión cervi- 
cal) puede adelantar el diagnóstico de la incompetencia cer- 
vical, y se ha podido demostrar su importancia pronóstica 
en relación con el parto prematuro”. 

Se puede confundir un conducto cervical hipoecoico 
con una herniación de las membranas (figura 49-11). El 


amnios puede aparecer estrechamente adherido al orificio 
cervical, en lugar de herniarse hacia el conducto cervical. 
En ocasiones, una contracción del segmento uterino in- 
ferior puede dar la falsa impresión de una membrana en 
forma de reloj de arena. Se puede distinguir esto de un pro- 
lapso de la bolsa amniótica por el hecho de que el orificio 
interno sigue todavía cerrado en el primer caso. Si 


cervic 
se repite la exploración una vez que ha cesado la contrac- 
ción, el cuello uterino recupera su aspecto normal. 


CONSIDERACIONES CLÍNICAS SOBRE 
LA ECOGRAFÍA CERVICAL Y EL PARTO 
PREMATURO 


Se pueden observar tres presentaciones clínicas antes de lle- 
gar a un nacimiento prematuro: parto prematuro, dilata- 


B 


cabeza fetal. 


FIGURA 49-11. Conducto cervical hipoecoico. La 
ecografía transvaginal longitudinal muestra un conducto cervical 
hipoecoico (calibradores), que puede confundirse con una 
herniación de las membranas. No obstante, el amnios (flecha) está 
estrechamente adherido al orificio interno y no se ha herniado 
hacia el conducto cervical. 


ción de un cérvix incompetente sin parto (insuficiencia cer- 
vical) y rotura prematura de las membranas. Estas circuns- 
tancias pueden producirse en orden sucesivo: la rotura pre- 
matura de las membranas puede ir seguida del inicio 
prematuro del parto, y un cuello uterino incompetente y 
abierto puede predisponer a una infección ascendente, con 
la posterior rotura prematura de las membranas. No existe 
una solución de continuidad entre la incompetencia cervi- 
cal y el parto prematuro, ya que a veces la incompetencia 
cervical produce manifestaciones clínicas y el parto prema- 
turo va precedido a menudo por el acortamiento y la cuña 
del orificio interno del cuello uterino. Debido a ello puede 
haber problemas para diferenciar estas situaciones basán- 
dose en la sintomatología y la edad gestacional. 
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Predicción ecográfica de parto prematuro/ 
riesgo de nacimiento prematuro 


Independientemente de la presentación clínica, actualmente 
disponemos de un gran número de pruebas que demuestran 
la existencia de una correlación muy estrecha entre la visua- 
lización ecográfica de un cuello uterino corto y el parto pre- 
maturo”"*%, En un estudio seminal, lams y cols. examina- 
ron a 2915 mujeres de una población normal a las 24 y las 
28 semanas de gestación, realizando una medición transva- 
ginal de la longitud cervical y procediendo posteriormente a 
un seguimiento prospectivo de estas mujeres”, Estos autores 


Probabilidad de parto prematuro 


o 20 80 


Longitud cervical (mm) 


FIGURA 49-12. Probabilidad de parto prematuro 
espontáneo antes de las 35 semanas de gestación. 
Frecuencia observada de partos prematuros espontáneos (línea 
continua) y probabilidad estimada mediante análisis de reversión 
logística (línea discontinua) en función de la longitud cervical 
medida mediante ecografía transvaginal a las 24 semanas de 
gestación. (Tomado de lams JD, Goldenberg RL, Meis PJ, et al: 
The length of the cervix and the risk of spontancous premature 
delivery. N Engl J Med 1996;334:567-572.) 


N.? de mujeres 


Riesgo relativo de parto prematuro 


Longitud del cuello uterino (mm) 


1 51025 50 75 
Percentil 


1591 


demostraron que al disminuir la longitud del cuello cervical, 
aumentaba el riesgo relativo de parto prematuro antes de la 
35.2 semana de gestación (figuras 49-12 y 49-13). Este estu- 
dio ha sido corroborado por otros investigadores, todos los 
cuales han confirmado esta relación inversa entre la longitud 
cervical en la ecografía transvaginal y el riesgo de parto pre- 
maturo. No se ha podido comprobar que la cuña del orificio 
interno del cuello uterino incremente significativamente el ries- 
go que conlleva un cuello uterino corto”. 

Todavía no sabemos cómo podemos incluir nuestro co- 
nocimiento de esta correlación en la práctica obstétrica ha- 
bitual. La mayoría de las mujeres con cuello uterino corto 
o cuña del orificio interno del cuello uterino no tienen un 
parto prematuro, ya que estos hallazgos tienen un valor pre- 
dictivo positivo muy bajo y no se conocen bien los meca- 
nismos que relacionan los cambios cervicales con el parto 
prematuro. Las dudas que se plantean con más frecuencia son: 


¿Se debe medir el cérvix de manera rutinaria en 
todas las gestaciones? 

¿Cómo debe reaccionar un facultativo ante un cuello 
uterino corto? 

¿Tiene la ecografía cervical alguna aplicación en el 
triage de las mujeres con síntomas indicativos de 
parto prematuro? 

¿Qué utilidad tiene la ecografía antes y después del 
cerclaje cervical de un cuello uterino incompetente? 


Detección antenatal con la medición 
ecográfica de la longitud cervical 


Pruebas de detección en la población 
normal (no seleccionada) 


En diversos estudios se ha investigado la posibilidad de uti- 
lizar la relación existente entre la disminución de la longi- 
tud cervical en la ecografía transvaginal y el aumento de ries- 
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FIGURA 49-13. Longitud cervical y riesgo 
de parto prematuro, ordenado por 
percentiles. Intervalo de percentiles de la longitud 
cervical en la ecografía transvaginal a las 24 semanas 
de gestación, y riesgo relativo de parto prematuro 
antes de las 35 semanas de gestación. (Tomado de 
lams JD, Goldenberg RL, Meis PJ, et al: The length of 
the cervix and the risk of spontancous premature 
delivery. N Engl J Med 1996;334:567-572.) 
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go de prematuridad para predecir el parto prematuro en una 
población normal2%415, Estos estudios presentan una he- 
rerogencidad significativa en relación con la longitud cervi- 
cal usada como valor de corte, la definición de prematuri- 
dad, las condiciones de estudio a ciegas y las intervenciones 
posteriores. De acuerdo con estos estudios, la ecografía cer- 
vical tiene unas características bastante variables, con unas 
sensibilidades que oscilan entre el 11% y el 58% en rela- 
ción con el parto antes de las 32 semanas de gestación. En 
términos generales, parece que la ecografía cervical tiene una 
capacidad limitada para predecir el parto prematuro en las 
mujeres de una población general. 

Para que una prueba de detección sea eficaz en una po- 
blación normal debe existir alguna intervención eficaz que 
permita alterar la evolución del proceso y mejorar el pro- 
nóstico. Las intervenciones que podemos utilizar actual- 
mente para intentar prevenir el parto prematuro son el re- 
poso en cama*”, la tocólisis*9*, los antibióticos” y el cerclaje 
cervical”. No se ha podido demostrar que estas interven- 
ciones permitan prevenir el parto prematuro y, de hecho, se 
ha comprobado que algunas son potencialmente perjudi- 
ciales. Aparte de las consecuencias físicas, también hay que 
considerar los riesgos de estrés emocional y la pérdida de in- 
gresos que conlleva el reposo innecesario. 

Debido al escaso rendimiento de la medición ecográfica 
de la longitud cervical, a la falta de pruebas que respalden 
cualquier intervención y al riesgo de daños potenciales, los 
autores consideran que no está justificada la medición ruti- 
naria de la longitud cervical en una población de mujeres con 
bajo riesgo de parto prematuro. 


Pruebas de detección en la población 
de alto riesgo 


La mayoría de las pacientes consideradas de alto riesgo de par- 
to prematuro son aquellas con un embarazo múltiple o con 
antecedentes de parto prematuro, rotura prematura de mem- 
branas o cirugía cervical. lams y cols. observaron que la lon- 
gitud cervical era un factor predictivo de parto prematuro de 


FIGURA 49-14. Protocolo 
de Guzman. Algoritmo para 
evaluar la respuesta a la medición de 
la longitud cervical (LC) en 
pacientes sometidas a vigilancia por 
riesgo de parto prematuro. (Tomado 
de Guzman ER, Walters C, Ananth 
CV, etal: A comparison of 
sonographic cervical parameters in 
predicting spontaneous preterm 
birth in high-risk singleton 
gestations. Ultrasound Obstet 
Gynecol 2001;18[3]:204-210). 
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Considerar 


mayor valor cuando se acompañaba de otros factores de ries- 
go”. El riesgo relativo de las mujeres con un parto prematu- 
ro previo y una longitud cervical inferior a 2,5 cm a las 22- 
24 semanas de gestación era casi diez veces mayor que el de las 
mujeres de su población no seleccionada** es decir, un riesgo 
cinco veces mayor que el que conlleva esa misma longitud cer- 
vical en una mujer con antecedentes de partos a término. 

Otros estudios han demostrado igualmente el riesgo de 
parto prematuro que conlleva un cuello uterino corto en la po- 
blación de alto riesgo***“. Debido a los mejores resultados de 
estas pruebas y a que a menudo se recomienda a estas pa- 
cientes determinadas intervenciones, como el reposo en cama 
(independientemente de la longitud cervical), se está empe- 
zando a aceptar la medición de la longitud cervical como 
prueba de detección en los embarazos de alto riesgo. 


Protocolos de tratamiento para el cuello 
uterino corto 


A pesar de la falta de pruebas que confirmen la utilidad de 
la medición antenatal rutinaria de la longitud cervical”, al- 
gunas jurisdicciones y organizaciones profesionales han in- 
cluido la evaluación del cuello uterino en el estudio ecográ- 
fico obstétrico rutinario del segundo trimestre. Por otra parte, 
un cuello uterino corto puede constituir un hallazgo casual 
durante una evaluación ecográfica obstétrica por otras indi- 
caciones. Por consiguiente, todos los servicios de ecografía 
deben establecer algún protocolo en relación con su respuesta 
ala identificación de un cuello uterino anormal durante una 
ecografía obstétrica. El protocolo que utilizamos en nuestro 
centro se basa en el protocolo de Guzman (figura 49-14)”, 


Medición de la longitud cervical 
en la paciente sintomática 


Uno de los problemas más frecuentes en la zona de triage de 
cualquier servicio de obstetricia consiste en diferenciar entre 
las mujeres con un parto prematuro verdadero y aquéllas con 
dolores abdominales inespecíficos que no están de parto”. 


Repetir la LO 
al cabo de 
tres semanas 


Repetir la LC 
al cabo de 
dos semanas 


Repetir la LC 
al cabo de 
una semana 
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En estas circunstancias es muy importante tomar las decisio- 
nes correctas, ya que las mujeres que tienen un parto pre- 
maturo deben recibir inmediatamente glucocorticoides” y 
profilaxis antibiótica contra estreptococos f-hemolíticos del 
grupo B%. Si el hospital no dispone de un servicio de neo- 
natología para prestar la asistencia necesaria, hay que derivar 
a estas pacientes al hospital debidamente preparado más cer- 
cano”. Se puede considerar la posibilidad de proceder a la 
tocólisis para ganar el tiempo necesario para transportar a 
la paciente, así como las 48 horas necesarias para completar la 
administración de glucocorticoides. Por el contrario, las pa- 
cientes que no están de parto no precisan ninguna de estas 
intervenciones y no deben exponerse a los riesgos que conllevan. 

La ecografía cervical puede ayudarnos a diferenciar entre 
una amenaza de parto prematuro y un parto prematuro ver- 
dadero. En las mujeres con dolores abdominales es muy im- 
probable un parto prematuro cuando la longitud cervical 
supera los 30 mm en la ecografía transvaginal, con un valor 
predictivo negativo del 98%-99%”, Por otra parte, una lon- 
gitud cervical inferior a 18 mm tiene un valor predictivo 
positivo óptimo de parto prematuro”. Guzman demostró 
que la longitud del cuello uterino cerrado tenía el mismo 
valor predictivo que otros parámetros ecográficos, como la 
cuña del orificio interno del cuello uterino, a la hora de pre- 
decir un parto prematuro”. 


Incompetencia o insuficiencia cervical 


La incompetencia/ insuficiencia cervical constituye un factor de 
riesgo demostrado de parto prematuro”, La incidencia ob- 
servada oscila entre el 0,05% y el 2% de todas las gestacio- 
nes”, pero puede ser la causa de un porcentaje significativo 
de las pérdidas producidas durante el segundo trimestre. La 
insuficiencia cervical puede deberse a una lesión traumática 
del cuello uterino, como las laceraciones, la amputación, la 
conización y la dilatación cervical excesiva antes de un legra- 
do diagnóstico o un aborto terapéutico”, La insuficiencia cer- 
vical congénita es poco frecuente, pero ha podido observarse 
en mujeres expuestas ín utero al dietilestilbestrol (DES)%. 
También puede asociarse a malformaciones uterinas”*. 

La presentación obstétrica clásica consiste en una dilata- 
ción cervical indolora o una pérdida recurrente de embarazos 
en el segundo trimestre”*. Generalmente, la insuficiencia cer- 
vical no se asocia a parto sintomático, hemorragia franca o ro- 
tura de membranas, y es más frecuente en los partos prema- 
turos por programación precoz que en partos prematuros por 
otras causas'*. El diagnóstico clínico de la insuficiencia cervi- 
cal plantea muchas dificultades y a menudo se establece de 
manera retrospectiva basándose en los datos de embarazos pre- 
vios o en los cambios cervicales avanzados que se observan en 
una gestación en curso 2. Se ha estudiado el uso de diferen- 
tes pruebas entre gestaciones, como la histerosalpingografía, 
el uso de un dilatador de Hegar y la histeroscopia, pero no se 
ha podido confirmar su utilidad y se han dejado de utilizar”. 

La aparición de la ecografía transvaginal ha modificado 
nuestra percepción de la insuficiencia cervical. La posibili- 
dad de controlar prospectivamente la longitud cervical a lo 
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largo de toda la gestación representa una forma innovado- 
ra y más exacta para predecir el riesgo de parto prematuro, 
y ha matizado los conceptos de insuficiencia cervical y par- 
tO prematuro. 


Cerclaje cervical 


El tratamiento para la insuficiencia cervical consiste en el cer- 
dlaje cervical, una intervención quirúrgica en la que se aplica 
una sutura en bolsa de tabaco alrededor del cuello uterino. 
Existen dos técnicas básicas, descritas por Shirodkar”! y 
MacDonald”, La técnica de Shirodkar es más complicada, 
ya que hay que separar la vejiga de la pared cervical anterior 
y utilizar un material de sutura más grueso. La técnica de 
McDonald es más sencilla. Son muy pocos los trabajos pu- 
blicados que respalden la eficacia relativa de ambas técnicas”. 

En las pacientes con antecedentes típicos de incompe- 
rencia cervical se suele proceder a la sutura programada a las 
13-16 semanas de gestación, tras la confirmación ecográfica 
de la viabilidad fetal y de una translucidez nucal normal. De 
ese modo, la sutura se lleva a cabo cuando el riesgo de muer- 
te fetal es mínimo, pero antes de la dilatación silenciosa que 
suele producirse después de la 16.* semana de gestación. Se 
ha investigado el cerclaje electivo en cuatro estudios aleato- 
rizados controlados”>”*, en tres de ellos no se consiguió de- 
mostrar ningún efecto beneficioso”??? y en el otro, un estu- 
dio multicéntrico de mayor envergadura”, se observó una 
ligera reducción de la incidencia de partos prematuros con 
esta intervención. Esta técnica es más eficaz en pacientes que 
han sufrido pérdidas recurrentes en el segundo trimestre. 

El cerclaje se utiliza cada vez con más frecuencia duran- 
te el segundo trimestre en mujeres que presentan un cuello 
cervical corto en la ecografía transvaginal; es lo que se conoce 
como cerclaje de rescate. De acuerdo con los estudios que 
acabamos de citar, la mayoría de los autores consideran ac- 
tualmente que una longitud cervical inferior a 2,5 cm re- 
presenta un valor de corte razonable para poder considerar 
la posibilidad de una intervención. 

En varios estudios retrospectivos se han obtenido datos con- 
tradictorios acerca de la utilidad del cerclaje en caso de cuello 
uterino ecográficamente corto”'”””?. En dos estudios aleato- 
rizados controlados sobre la eficacia del cerclaje en el cuello 
uterino corto en las ecografías transvaginales se han obtenido 
también resultados contradictorios*”*". Basándose en las prue- 
bas disponibles hasta la fecha, la mayoría de los autores con- 
sideran que no está justificado el cerclaje en estas circunstan- 
cias. Estos estudios son demasiado limitados para poder abordar 
adecuadamente esta cuestión, y se están preparando o llevan- 
doa cabo otros estudios de mayor envergadura. A pesar de las 
pruebas existentes, muchos centros continúan ofreciendo la 
posibilidad del cerclaje a las pacientes con una longitud cervical 
muy reducida, debido al riesgo significativamente superior de 
parto prematuro en estas condiciones. 

Se recurre al cerclaje cuando se observan cambios cervi- 
cales avanzados clínicamente detectables y el parto es ine- 
vitable. Estos cerclajes de urgencia conllevan un porcenta- 
je muy alto de complicaciones, como rotura de las membranas 
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FIGURA 49-15, Cerclaje cervical. En esta ecografía 
transvaginal longitudinal se puede ver un cuello uterino cerrado 
que mide 28 mm (cursores). Las suturas ecógenas (flechas) se 
localizan cerca del orificio cervical interno en esta mujer con 


antecedentes de incompetencia cervical 


e infecciones'?*, No obstante, diversos estudios retrospec- 
tivos han demostrado que el cerclaje puede prolongar la ges- 
tación varias semanas en estas circunstancias desespe- 
radas'45 

Uso de la ecografía para la aplicación y el seguimiento 
del cerclaje cervical. Se ha utilizado la ecografía intraqui- 


ión del cerclaje cervical, 
16,87 


rúrgica para supervisar la coloc 
almente cuando el cuello uterino es muy corto” 


espec 
En ocasiones, se intenta realizar un cerclaje de rescate para 
runa suru- 


reducir un prolapso del saco amniótico y aplica 
ra por debajo del mismo. En esta intervención, la ecografía 
transabdominal suele resultar muy útil, ya que permite vi- 
sualizar las posiciones relativas del saco amniótico, el cuello 
uterino y la ampolla de la sonda de Foley que el tocólogo pue- 
de inflar provisionalmente por debajo del saco amniótico 
reducido, mientras intenta aplicar la sutura. 

Es más frecuente utilizar la ecografía cervical para eva- 
luar la eficacia del tratamiento quirúrgico. Durante la ex- 
ploración ecográfica de cuello uterino, las suturas de cer- 
claje se visualizan como estructuras lineales hiperecoicas, 
habitualmente con sombras acústicas (figura 49-15). Se 
pueden visualizar los componentes anteriores y posteriores 
de las suturas, tanto en las proyecciones longitudinales como 
en las transversales. Las sombras son más prominentes en 
la zona de los nudos quirúrgicos, que suelen localizarse en 
la parte anterior. Es importante determinar la localización 
de las suturas en relación con los orificios cervicales inter- 
no y externo, así como medir la longitud del conducto cer- 
vical cerrado'**, Un seguimiento ecográfico periódico per- 
mite detectar posibles complicaciones, como el deslizamiento 


de una sutura, la cuña del orificio interno del cuello uteri- 


FIGURA 49-16. Cuña del orificio interno del cuello 
uterino tras un cerclaje cervical. La ecografía 
transvaginal longitudinal muestra la protrusión de las membranas, 


han sobrepasado las suturas (fechas). El resto del cuello 


qu 
uterino cerrado mide 9 mm (cursores). 


FIGURA 49-17. Cerclaje cervical fallido. En esta 


fía transabdominal longitudinal se aprecia la protrusión de 


ecogr: 
las membranas, que han sobrepasado las suturas de McDonald 
(flecha) y han accedido a la vagina (V). Ve, vejiga. 


no del orificio cervical interno (figura 49-16) o la protru- 
sión de las membranas por debajo de las suturas antes de que 
produzcan manifestaciones clínicas (figura 49-17). Se ha 
comprobado que la cuña del orificio interno del cuello ute- 
rino y el acortamiento del conducto cervical cerrado por 
encima del cerclaje en las ecografías transvaginales son un 
signo de riesgo elevado de parto prematuro”. También se 
puede utilizar la ecografía para visualizar los cerclajes altos 
realizados a través de una laparotomía o por vía laparoscó- 
pica. 
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CONCLUSIONES 


La ecografía, y especialmente la ETV, representa un méto- 
do objetivo y no invasivo para el estudio del cuello uterino. 
Los cambios ecográficos pueden ser los primeros indicado- 
res de una insuficiencia cervical incipiente, a menudo antes 
de que ésta pueda ser detectada mediante exploración ma- 
nual o con espéculo, y antes de la aparición de los síntomas 
clínicos asociados a la incompetencia cervical o el parto pre- 
maturo. Es necesario seguir investigando para estandarizar 
las definiciones de los cambios cervicales ecográficos anor- 
males y para confirmar la eficacia de las medidas obstétricas 
para estos hallazgos ecográficos. El objetivo final debe con- 
sistir en un tratamiento más eficaz de las mujeres con estos 
cambios y en la reducción de la incidencia de los partos pre- 
maruros. 
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CONCLUSIONES 


Grs a la tecnología moderna, se ha sofisticado con- 
erablemente nuestra capacidad para visualizar, medir, mo- 
nitorizar, extraer muestras fetales e incluso, más reciente- 
mente, poner en práctica diferentes tratamientos fetales, 
incluida la cirugía. Entre todos los adelantos en este ámbi- 
to la ecografía desempeña un papel fundamental, ya que 
permite realizar una gran variedad de intervenciones diag- 
nósticas con gran exactitud y muy pocos riesgos para el feto 
y la madre. Entre esas intervenciones cabe destacar la ob- 
tención intrauterina de muestras de líquido amniótico, te- 
jido placentario, sangre fetal, orina fetal o, con menos fre- 
cuencia, piel o hígado fetal. Posteriormente, se puede emplear 
la información obtenida a partir de estos tejidos fetales para 
informar a los padres si tienen un feto afectado por un de- 
terminado trastorno genético, adquirido o del desarrollo al 
que pueda estar expuesto dicho feto. 

Al mismo tiempo que las posibilidades diagnósticas, tam- 
bién han mejorado nuestros conocimientos sobre la evolu- 
ción natural de los trastornos fetales, y cada vez es más fre- 
Cuente intentar algunos tratamientos fetales como una secuela 
lógica del diagnóstico fetal. Las transfusiones intrauterinas, 
la toracocentesis terapéutica, las derivaciones vesicoamnió- 


ticas y pleuroamnióticas, y la ablación con láser de los vasos 
comunicantes en la transfusión feto-fetal son sólo algunas de 
las intervenciones terapéuticas que podemos realizar ac- 
tualmente. Cabe suponer que conforme sigan aumentando 
nuestros conocimientos y nuestra comprensión de los tras- 
tornos fetales, también mejorará nuestra capacidad para 
diagnosticar y tratar las anomalías fetales dentro del útero. 


OBTENCIÓN DE MUESTRAS 
DE VELLOSIDADES CORIÓNICAS 


La obtención de muestras de vellosidades coriónicas (OMVC) 
es un método de evaluación prenatal que permite diagnos- 
ticar numerosos trastornos genéticos durante el primer tri- 
mestre. El diagnóstico prenatal mediante OMCV se basa 
en el hecho de que las vellosidades coriónicas representan 
derivados mitóticos del embrión inicial y, por consiguien- 
te, reflejan la constitución genética del feto. En las fases ini- 
ciales del desarrollo embrionario, las vellosidades corióni- 
cas rodean completamente la bolsa gestacional como una 
envoltura muy delicada (figura 50-14). Las vellosidades pre- 
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FIGURA 50-1. El corion frondoso, el lugar para la obtención de muestras de vellosidades coriónicas. 

A. Diagrama esquemático de un aspecto normal. Anatomía intrauterina a las 10 semanas de gestación, aproximadamente. B. Ecografía 
transvaginal de un embrión a las 9,6 semanas de gestación. Se puede ver que el cordón umbilical se inserta en el orion frondoso, que es 
grueso y ecógeno. (Por cortesía de Ants Toi, M.D., Mount Sinai Hospital, Toronto.) 


sentes en el lugar de la implantación proliferan con gran ra- 
pidez, creando una zona de mayor ecogenicidad que puede 
visualizarse en la ecografía (véase figura 50-1B). Es lo que se 
conoce como corion frondoso, que con el paso del tiem- 
po se convierte en la placenta. Las vellosidades coriónicas 
situadas en la zona opuesta al lugar de la implantación aca- 
ban degenerando y forman lo que se conoce como corion liso. 
El corion frondoso representa el lugar idóneo para obtener 
una muestra de vellosidad coriónica. 

Los primeros intentos de OMVC se remontan a finales de 
la década de 1960, una época en la que se utilizaban técni- 
cas endoscópicas para obtener las muestras'”, aunque el en- 
tusiasmo inicial decayó rápidamente debido al gran núme- 
ro de complicaciones y fracasos en comparación con la 
amniocentesis. A mediados de la década de 1970, un grupo 
chino obtuvo resultados satisfactorios con la OMCV utili- 
zando una técnica de aspiración a ciegas mediante un caté- 
ter”. Sin embargo, la OMCV no despertó mayor interés has- 
ta 1982, año en el que Kazy y cols. publicaron un trabajo en 
el que describían sus ventajas en relación con el diagnóstico 
genético? y destacaban el importante papel que desempeña- 
ba la supervisión ecográfica en el éxito de la obrención de 
muestras. Desde entonces esta técnica ha evolucionado con 
gran rapidez, y hemos acumulado suficiente experiencia para 
poder determinar su seguridad, exactitud y fiabilidad. 
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TABLA 50-1. INDICACIONES PARA LAS 
PRUEBAS PRENATALES INVASORAS 
AA e o O 

Edad materna avanzada (235 años) 
Hijos previos con trisomías 
Reordenación de cromosomas paternos 
“Trastornos recesivos ligados al sexo 


Trastornos mendelianos (otras alteraciones genéticas) 
PO O AN RNE 


Indicaciones para la obtención de 
muestras de vellosidades coriónicas 


La indicación más frecuente para el uso de la OMCV es, con 
mucha diferencia, la edad avanzada de la madre (280%), 
que se define como una edad superior a 35 años en el mo- 
mento del parto (tabla 50-1). Otras indicaciones son los em- 
barazos trisómicos previos, las reordenaciones cromosómi- 
cas paternas, los trastornos recesivos ligados al sexo y los 
trastornos mendelianos. Debido a la posibilidad de extraer una 
mayor cantidad de ADN del tejido de VC que de los culti- 
vos celulares tras la amniocentesis, la OMVC se ha conver- 
tido en el método de elección para las técnicas de diagnósti- 
co basadas en el análisis del ADN. Actualmente disponemos 
de sondas genéticas para el diagnóstico prenatal de un número 
cada vez mayor de alteraciones, como las hemoglobinopa- 
tías, la hemofilia (A y B), la distrofia muscular de Duchenne, 
la fibrosis quística, los trastornos esqueléticos y distintos tras- 
tornos metabólicos. Esta prueba puede realizarse a partir de 
la décima semana de gestación, y sus resultados se conocen 
7-10 días después, aproximadamente. Por consiguiente, los 
resultados suelen conocerse hacia la 14.2-15.* semanas de ges- 
tación. Para la obtención de muestras de vellosidades corió- 


nicas se requiere personal médico y de laboratorio experi- 
mentado; debido a ello, suele llevarse a cabo en centros de 
asistencia terciaria. Actualmente existen dos posibilidades 
para la OMVC: el método transcervical (OMVC-TC) y el 
método transabdominal (OMVC-TA). 


Obtención transcervical de muestras 
de vellosidades coriónicas 


La OMVC transcervical suele realizarse entre la 10.* y la 
14.* semanas de gestación. Antes de proceder a la prueba 
se realiza una exploración ecográfica para determinar la viabi 
lidad y la edad gestacional del feto, así como la localización 
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Corion 
frondoso 


Catéter 


Conducto 
A cervical 


A FIGURA 50-2. Instrumentos 
para la obtención de 
muestras de vellosidades 
coriónicas. A. Catéter 
transcervical flexible para biopsia 
(Portex). Una vez que el catéter ha 
alcanzado el corion frondoso, se 
retira el obturador metálico 
maleable y se acopla una jeringa al 
catéter. B. La pinza transcervical 
rígida de biopsia descrita por 
Rodeck y cols. (R.M. Surgical 
Developments, Surrey, UK.) En el 
recuadro se puede ver la punta 
redondeada de la pinza rígida, a 
mayor aumento. (B, tomado de 
Rodeck CH, Sheldrake A, Beartic 
B, etal: Maternal serum alpha 
fetoprotcin after placental damage 
in chorionic villus sampling. Lancer 
1993;341:500.) 


FIGURA 50-3. Obtención de muestras de vellosidades coriónicas (OMVC) por vía transvaginal. A. Esquema de 
la técnica; se puede ver un catéter transcervical penetrando en el corion frondoso. B. Ecografía de una OMVC transcervical. Se puede ver el 
catéter en el interior del corion frondoso. (Por cortesía de Ants Toi, M.D., Mount Sinai Hospital, Toronto.) 


del corion frondoso. A continuación, se coloca a la pacien 
te en la posición de litotomía, se introduce un espéculo y se 
limpia el cuello uterino y la vagina con una solución anti- 
séptica. Existen diferentes tipos de catéteres de biopsia trans- 
cervicales, y todos ellos incluyen un obturador metálico ma- 
leable al que se le puede dar una forma previa para sortear 
el ángulo cervicouterino y la trayectoria hasta la zona pre- 
vista para la biopsia (figura 50-2A). Bajo supervisión eco- 
gráfica, se introduce el catéter a través del cuello uterino 
hasta las vellosidades del corion frondoso (figura 50-3). A con- 
tinuación, se retira el obturador metálico y se acopla al ca- 
téter una jeringa de 20 ml que contenga medio de cultivo. 
Se aplica una presión de aspiración negativa a la jeringa, 
moviendo simultáneamente el catéter de un lado al otro. 


Seguidamente, se extrac el catéter y se examina inmedia- 
tamente la muestra bajo un microscopio de disección (figu- 
ra 50-4). Para la mayoría de los diagnósticos suele bastar 
tuna cantidad con un peso en húmedo estimado de 10-20 mg. 
Si se considera que la cantidad de vellosidades coriónicas es 
insuficiente, se repite el procedimiento. Para cada tentati 


se emplea un catéter nuevo y estéril, con el objeto de limi- 
tar el riesgo de infección intrauterina; en general, nunca se 
realizan más de tres intentos. Después de cada tentativa se vi- 
sualizan cuidadosamente la frecuencia cardíaca fetal, la con- 
figuración del saco amniótico y el aspecto del corion fron- 
doso. La única molestia que experimenta la mayoría de las 
pacientes es la presión del transductor ecográfico sobre la 
vejiga llena y la colocación del tenáculo sobre el cuello ute- 
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FIGURA 50-4. Muestra de vellosidades coriónicas. 


rino, si se utiliza este sistema. Tras el procedimiento es ha- 
bitual observar pequeñas pérdidas de sangre, aunque suelen 
remitir al cabo de tres días. 

Para la OMVC se puede emplear también una pinza de 
biopsia transcervical, rígida y fina (véase figura 50-2B). En 
nuestro centro utilizamos la pinza de acero de puntas redon- 
deadas (de 1,9 mm de diámetro y 25 cm de longitud) (R.M. 
Surgical Developments, Surrey, UK) usada por primera vez por 
Rodeck y cols. en el Queen Charlottes Maternity Hospital". 
Raras veces hay que emplear un tenáculo para manipular el 
cérvix. La intervención es similar a una aspiración con caté- 
ter, y la pinza se introduce bajo supervisión ecográfica conti- 
nua. Una vez que se visualiza el extremo de la pinza en el co- 
rion, se abren las mandíbulas, se introduce un poco más, se 
cierra y se extrae lentamente. Finalmente, se transfiere la mues- 
tra directamente del extremo de la pinza al medio de trans- 
porte y se comprueba su buen estado. 


Obtención transabdominal de muestras 
de vellosidades coriónicas 


Para la OMVC transabdominal se realiza primero una ex- 
ploración ecográfica para determinar la viabilidad fetal, la 
edad gestacional y la localización del corion frondoso. A con- 
tinuación, se introduce una aguja de calibre 18-20 a través 
del abdomen materno y la pared uterina, en condiciones 
asépticas, hasta alcanzar el corion frondoso bajo supervisión 
ecográfica. Seguidamente, se acopla una jeringa de 20 ml a 
la aguja y se aplica una presión negativa al mismo tiempo 
que se desplaza la punta de la aguja de un lado al otro para 
biopsiar varios puntos diferentes. A diferencia de la técnica 
transcervical, la OMVC transabdominal puede realizarse 
también después de la 14. semana de gestación (desde la 
décima semana hasta el término de la gestación). 

Para la OMVC transabdominal se puede emplear también 
una pinza de biopsia recta y rígida. Esta pinza es una ver- 
sión modificada de la pinza de biopsia para la piel fetal 
(1,35 mm de diámetro y 25 cm de longitud), y para guiar- 


la se utiliza una aguja de calibre 17,5 (R.M. Surgical 
Development, Surrey, UK). El procedimiento es similar al 
descrito previamente para la OMVC transcervical. Una vez 
que se ha alcanzado la zona de biopsia, se introduce la pin- 
za hasta que se ve asomar por el extremo del trócar; a con- 
tinuación, se abren las mandíbulas, se introduce un poco 
más la pinza y se vuelve a cerrar, Para facilitar el desprendi- 
miento del tejido, se hace girar ligeramente la pinza mien- 
tras se reintroduce en el trócar. Esta técnica tiene la ventaja 
de que se pueden obtener varias muestras con una sola in- 
troducción del trócar. El porcentaje de pérdidas fetales de 
la OMVC-TA es similar al de la OMVC-TC?. Aparentemen- 
te, la OMVC transabdominal conlleva menos complicacio- 
nes posteriores que la transcervical (en especial, pequeñas 
pérdidas sanguíneas y hemorragias). 

En nuestro centro, se deja la elección de la ruta para la 
'OMVC a la discreción del operario; dicha elección depende 
de la localización del corion, la posición del útero y la vejiga, 
y la posible existencia de anomalías uterinas o cervicales. Por 
ejemplo, en las pacientes con corion de inserción baja y pos- 
terior nosotros preferimos la ruta transcervical, mientras que 
en las pacientes con placentas fúndicas anteriores o posterio- 
res optamos por la vía transabdominal. Los criterios funda- 
mentales para obtener un buen resultado en la OMVC son 
la correcta visualización del corion y la elección de una vía de 
acceso que conduzca directamente a la parte más gruesa del 
corion sin alterar las membranas ni la cavidad amniótica. 


Exactitud y seguridad de la obtención 
de muestras de vellosidades coriónicas 


varios estudios de gran envergadura se ha evaluado el 
porcentaje de pérdidas fetales que conlleva la OMVC, ha- 
biéndose obtenido unas cifras del 1%-2% por encima del ries- 
go basal*?. En dos extensos estudios en los que se compa- 
raban la OMVC y la amniocentesis, el riesgo de pérdidas 
fetales era ligeramente superior con la OMVC que con la am- 
niocentesis; no obstante, la diferencia (0,6%-0,8%) no r 
sultaba estadísticamente significativa. La OMVC tiene una 
exactitud diagnóstica del 96%, aproximadamente. En un 
4% de los casos se observa un mosaico placentario limita- 
do, y los resultados reflejan el cariotipo placentario y no el 
verdadero cariotipo del feto. En estos casos conviene reali- 
zar una amniocentesis para la confirmación. 

En 1991, Firth y cols. publicaron los casos de una serie de 
niños con graves anomalías de las extremidades cuyas madres 
se habían sometido a una OMVC transabdominal entre los 
55 y los 66 días de la gestación" ”. Posteriormente, se publica- 
ron otras series de casos de defectos de reducción transversal 
de las extremidades en niños de mujeres que se habían some- 
tido a OMVC transabdominal y transcervical'*-"?, Al analizar 
estos informes se evidenciaba que los defectos eran más graves 
cuanto más temprana era la OMVC (p. ej., una incidencia 
20-30 veces mayor de defectos de reducción transversal de las 
extremidades cuando la OMVC se realizaba antes de las 9 se- 
manas que cuando se llevaba a cabo después de las 9,5 sema- 
nas). Tras la publicación de estos informes, diferentes orga- 
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nismos como los National Institutes of Healeh (INIH) en Estados 
Unidos y la Organización Mundial de la Salud (OMS) pro- 
cedieron a revisar exhaustivamente la seguridad de la OMVC. 
Ambos organismos han concluido recientemente que aunque 
la baja edad gestacional y el excesivo traumatismo placentario 
pueden influir en la etiología de los defectos de reducción 
transversal de las extremidades asociados a la OMVC, no exis- 
ten pruebas de un mayor riesgo de estos defectos tras la OMVC 
a partir de la décima semana de gestación””. 


AMNIOCENTESIS DIAGNÓSTICA 


La amniocentesis es la técnica invasora más utilizada para el 
diagnóstico prenatal. Las primeras descripciones datan de 
1952, y se utilizó por primera vez en la práctica clínica a co- 
mienzos de la década de 1960 para tratar la enfermedad rhe- 
sus (incomparibilidad Rh)'*. En aquellos tiempos se realiza- 
ba sin la ayuda de la ecografía, pero como el objetivo (es decir, 
el líquido amniótico al final de la gestación) era de gran ta- 
maño, solía dar resultados satisfactorios. En 1966 se conoció 
la posibilidad de cultivar y cariotipar las células ferales obre- 
nidas a partir del líquido amniótico'”. Este descubrimiento es- 
poleó las investigaciones para intentar ofrecer la posibilidad 
de la amniocentesis en el segundo trimestre a las mujeres con 
riesgo elevado de anomalías cromosómicas fetales. Desde en- 
tonces, y gracias a los adelantos en la ecografía y las técnicas 
de laboratorio, la amniocentesis se ha convertido en una téc- 
nica segura y fiable con una enorme aceptación. 


Indicaciones para la amniocentesis 


Las indicaciones para la amniocentesis genética son similares 
a las de la OMVC (véase tabla 50-1). Dado que la interpre- 
tación de la OMVC puede ser algo más complicada, la am- 
niocentesis puede ser preferible para las pacientes con riesgo 
de reordenaciones cromosómicas o mosaico. La amniocente- 
sis se utiliza también como ayuda al tratamiento obstétrico. 
A modo de ejemplo podemos citar la medición de las con- 
centraciones de bilirrubina en los embarazos con sensibiliza- 
ción rhesus y, más recientemente, la determinación del antí- 
geno-D fetal y del antígeno plaquetario mediante la reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR)'*. La amniocentesis se uti- 
liza también para medir el cociente lecitina/esfingomielina 
(L/E) y los cuerpos laminares'” para determinar el grado de 
madurez pulmonar fetal y para el análisis PCR en el diag- 
nóstico de las infecciones ferales intrauterinas. La amniocen- 
tesis terapéutica (amniorreducción) puede utilizarse de manera 
selectiva en caso de polihidramnios y, con menos frecuencia, 
en el síndrome de transfusión fero-fetal (STF)'". 

Para la amniocentesis se emplea exclusivamente la vía trans- 
abdominal, aunque antiguamente se probó una vía transva- 
ginal!”. En primer lugar, se realiza una exploración ecográfi 
ca para evaluar la edad gestacional y la viabilidad del feto, y 
para localizar la placenta. Se identifica una zona adecuada del 
líquido amniótico. A continuación, se limpia el abdomen con 
una solución antiséptica y se introduce una aguja raquídea 


de pequeño calibre (20-22) a través del abdomen materno 
y la pared uterina hasta alcanzar el saco amniótico. Normal- 
mente, se aleja el transductor ecográfico del lugar de la pun- 
ción para que el haz de ultrasonidos incida perpendicularmente 
en la aguja, produciendo de ese modo un eco nítido en la 
pantalla. Una vez que se identifica la punta de la aguja en 
el centro de la reserva de líquido amniórico, se retira el esti- 
lete y se aspira el líquido con una jeringa. Para evitar la conta- 
minación marerna de la muestra, se desechan los primeros 
1-2 ml y se separa la jeringa de la aguja antes de extraer esta 
última. Tras la intervención, se realiza una nueva exploración 
ecográfica para confirmar la actividad cardíaca fetal y la inte- 
gridad del saco amniótico. A continuación, se cultiva el lí- 
quido, que contiene células fetales (fundamentalmente fi- 
broblastos cutáneos), y se utiliza para los análisis citogenéticos, 
bioquímicos y de ADN que se consideren necesarios. 


Exactitud y seguridad de la amniocentesis 


La amniocentesis combina las ventajas de un riesgo fetal muy 
bajo (0,5%-1% de pérdidas fetales) con una gran exactitud 
diagnóstica (99%)***, Demuestra mayor exactitud diagnós- 
tica que la obtención de muestras de vellosidades coriónicas, 
ya que permite analizar las células fetales en lugar de las pla- 
centarias. La amniocentesis puede practicarse con total segu- 
ridad desde la 15.* semana hasta el término de la gestación. 
Generalmente, se lleva a cabo entre las 15 y las 17 semanas de 
gestación para poder establecer un diagnóstico prenatal. Esta 
técnica se utiliza ya en la mayoría de las maternidades norte- 
americanas. Para obtener los resultados del cariotipo se nece- 
sitan 14-21 días, aproximadamente; por consiguiente, se pue- 
den conocer sus resultados hacia las 17-20 semanas de 
gestación. Es importante explicar esto a las mujeres, ya que al 
gunas prefieren conocer el resultado de una prueba invasora 
en un momento más temprano de su gestación, 

En un estudio en el que se compararon la OMVC en el pri- 
mer trimestre y la amniocentesis precoz se observó un mayor 
porcentaje de muertes intrauterinas con la amniocentesis pre- 
coz”*, Igualmente, en un estudio aleatorio en el que se com- 
pararon la amniocentesis precoz (a las 11-13 semanas de 
gestación) y la amniocentesis en el segundo trimestre (a las 
15-17 semanas de gestación), se comprobó que la amnio- 
centesis precoz se asociaba a un mayor riesgo de muerte fetal 
y de talipes equinovaro”. Debido a ello, se considera más se- 
guro realizar la amniocentesis después de la 15.* semana de ges- 
tación cuando el corion y el amnios se han fusionado. 


Comparación de la extracción 
de muestras de vellosidades coriónicas 
con la amniocentesis 


Se han llevado a cabo diversos estudios multicéntricos para 
comparar la seguridad y la exactitud de estos procedimien- 
tos invasores. Mientras que en los estudios canadiense, danés 
y norteamericano no se apreciaron diferencias significativas 
en los porcentajes de pérdidas fetales al comparar la OMVC 
del primer trimestre con la amniocentesis del segundo tri- 
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TABLA 50-2. COMPARACIÓN ENTRE LA OBTENCIÓN DE MUESTRAS DE VELLOSIDADES CORIÓNICAS 


Y LA AMNIOCENTESIS 
Exactitud Porcentajes Otros efectos 
Tejido extraído — Gestación diagnóstica (0) de abortos (9%) secundarios 
Obtención de muestras Placenta 11-14 semanas 96 1 Defectos de 
de vellosidades coriónicas extremidades 
Amniocentesis Líquido amniótico Dela 16.* semana — 99 0,5-1 Síndrome de dificultad 


en adelante 


respiratoria, pie zambo 


mestre*%”, en el estudio europeo aleatorizado MRC se con- 
siguió un porcentaje significativamente mayor de lactantes su- 
pervivientes en el grupo de la amniocentesis”. Aunque exi 
te una cierta controversia acerca de los porcentajes de pérdidas 
en estos procedimientos (tabla 50-2), se considera que los 
porcentajes generales de pérdidas son comparables, 


Hibridación fluorescente in situ 


Para la hibridación fluorescente ¿n situ (FISH) se utilizan 
sondas de ADN que representan un cromosoma o una re- 
gión específica. Existen sondas FISH para identificar las 
aneuploidías de los cromosomas 21, 18, 13, X e Y, como 
parte de una evaluación preliminar inmediata (24-48 ho- 
ras) de los estados de ancuploidía, para la posterior confir- 
mación mediante cultivo citogenético estándar. La FISH no 
permite detectar otras anomalías citogenéticas que sí se iden- 
tifican con las pruebas convencionales, como deleciones, 
translocaciones y cromosomas marcadores adicionales. Este 
método se puede utilizar con las células del líquido amnió- 
tico, la OMVC o las muestras de sangre fetal tras la identi- 
ficación ecográfica de cualquier anomalía fetal. Gracias a la 
rapidez del estudio cariotípico preliminar del líquido am- 
niótico, la amniocentesis prácticamente ha desbancado a la 
extracción de sangre fetal como método para la obtención 
rápida del cariotipo. 


AMNIOCENTESIS TERAPÉUTICA 


La principal aplicación terapéutica de la amniocentesis es el 
drenaje terapéutico del líquido amniótico en caso de poli- 
hidramnios. Se debe investigar la posible etiología del po- 
lihidramnios, como la diabetes materna, la hidropesía fe- 
tal o los defectos estructurales, y ofrecer la posibilidad de 
analizar el cariotipo fetal antes de proceder al amniodrena- 
je terapéutico, Los síntomas maternos consisten en moles- 
tias intensas, dificultades para respirar e insomnio; además, 
puede precipitar un parto prematuro. Se ha intentado, con 
resultados aceptables, el tratamiento médico a base de 
antagonistas de la síntesis de prostaglandinas, pero puede 
causar complicaciones fetales, como cierre prematuro del 
conducto arterioso y cierre renal***, Entre las posibles com- 
plicaciones de la intervención cabe destacar la rotura pre- 
matura de las membranas, el parto prematuro, el despren- 


dimiento de la placenta y la corioamnionitis. El control de 
la longitud cervical puede ayudarnos a elegir el momento 
más apropiado para la amniorreducción, ya que el líquido 
vuelve a acumularse y a menudo es necesario repetir este 
procedimiento. 


Instilación de líquido en el interior 
de la cavidad amniótica 


La visualización ecográfica de la anatomía fetal plantea mu- 
chos problemas en las pacientes con oligohidramnios in- 
tenso, Se puede crear una ventana acústica para mejorar la 
imagen ecográfica mediante la instilación de líquido en la ca- 
vidad amniótica o peritoneal”. Esta intervención debe lle- 
varse a cabo en condiciones de asepsia estricta, y conviene 
administrar antibióticos profilácticos. El líquido instilado 
(suero salino normal) debe estar a la temperatura corporal, 
y hay que introducir la aguja en el espacio intraamniótico 
bajo supervisión ecográfica. Pueden observarse zonas hipo- 
ecoicas que hacen pensar en una pequeña bolsa de líquido 
amniótico y pueden corresponder al cordón umbilical; para 
descartar esta posibilidad hay que recurrir a la ecografía 
Doppler. Antes de instilar el líquido, se acopla una jeringa 
a la aguja y se aspira para comprobar si se extrae líquido am- 
niótico o sangre. Una vez que la aguja se encuentra ya en la 
cavidad intraamniótica, y si no se aspira líquido, se inyecta 
una pequeña cantidad de suero salino templado y se obser- 
va la dispersión del líquido. En ocasiones, no se produce 
ninguna dispersión, y si la punta de la aguja se localiza bajo 
la piel del feto se puede visualizar un salinoma en la eco- 
grafía. 

La amnioinfusión mejora la visualización ecográfica, es- 
pecialmente de los riñones; el feto puede mover el cuerpo y 
las extremidades, lo que permite explorar las características 
externas e internas. Esto puede servir, por ejemplo, para eva- 
luar los fetos con uropatía obstructiva, en los que es im- 
portante descartar cualquier anomalía asociada antes de con- 
siderar la posibilidad de una derivación vesicoamniótica. 
Cuando el feto deglute el líquido se puede visualizar el es- 
tómago, y al aumentar la absorción se puede observar la ex- 
creción por los riñones y la vejiga. Una fuga de líquido por 
el cérvix y la vagina maternos indica una rotura prematura 
de las membranas; si se necesita una verificación adicional, 
se puede usar un colorante que no sea tóxico (carmín indi- 
go) para la confirmación. 
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Amnioinfusión intraparto 


Las desaceleraciones repetidas se deben a la compresión del 
cordón umbilical, la placenta y la cabeza fetal durante el par- 
to, y son más marcadas en caso de oligohidramnios. Si persis- 
ten, las desaceleraciones pueden provocar acidosis fetal y obli- 
gar a un parto operatorio por sufrimiento fetal. Para prevenir 
esta posibilidad se puede recurrir a la amnioinfusión, espe- 
cialmente cuando fracasan las maniobras habituales de modi- 


ficar la postura materna y administrar oxígeno a la madre. Para 
esta intervención se introduce un catéter de presión intraute- 
rina por el cérvix hasta la cavidad amniótica. Seguidamente, se 
administra hasta un litro de suero salino al 0,9%, a un ritmo 
de 20-25 ml por minuto, a través del catéter bajo supervisión 
ecográfica. Esta técnica se ha utilizado en casos de oligohi- 
dramnios a término, y en un estudio controlado aleatorizado 
se ha comprobado que se asocia a un menor número de cesá- 
reas por sufrimiento fetal y a una mejora de la gasometría del 
cordón en el neonato”. También se ha utilizado la amnioin- 
fusión intraparto en casos de tinción meconial del líquido am- 
niótico; en un grupo sometido a amnioinfusión se produje- 
ron menos cesáreas y se obtuvieron mejores puntuaciones 
neonatales de Apgar”. Igualmente, se ha investigado la posi- 
bilidad de usar la amnioinfusión seriada semanal en gestantes 
con rotura prematura de las membranas, observándose un efec- 
to beneficioso, con un aumento de la supervivencia perinatal 
y una reducción de la incidencia de sepsi neonatal”. 


EXTRACCIÓN DE MUESTRAS 
DE SANGRE FETAL 


La obtención de muestras de sangre fetal (OMSF), también 
conocida como obtención percutánea de muestras de sangre 


A 


FIGURA 50-5. Extracción de muestras de sangre fetal. A. Representación esquemática de la extra 


umbilical (OPMSU) o cordocentesis, es una récnica que per- 
mite el acceso vascular directo al feto con intenciones diag- 
nósticas y terapéuticas. Esta técnica, descrita inicialmente por 
Daffos y cols. en 1983**, ha sido posible gracias a los avances 
en la ecografía de alta resolución, que permite visualizar per- 
fectamente el cordón umbilical y sus vasos sanguíneos sin ne- 
endoscópicas (p. ej., la fetosco- 


cesidad de recurrir a técni 
pia). Normalmente se lleva a cabo en un centro ambulatorio 
que disponga de medios para monitorizar gestaciones viables 
(226 semanas) tras el procedimiento. Para reducir las moles- 
n y anestesia local, y en 
ticos profilácticos. 


tias maternas se puede utilizar sedac 


casos especiales se administran antibi 

La obtención de muestras de sangre fetal se puede reali- 
zar entre la decimoséptima semana y el término de la ges- 
abo un estudio ecográ- 


tación. En primer lugar, se lleva a 
fico para determinar la viabilidad fetal, la posición, la edad 
gestacional, la posible existencia de anomalías asociadas y 
la localización de la placenta. Es muy importante identifi- 
car claramente el lugar de inserción del cordón umbilical, y 
no confundir un asa de cordón cercana a la placenta con el 
verdadero lugar de inserción. La vía de acceso más sencilla 
a la inserción del cordón es la vía transplacentaria, a menos 
que la placenta sea totalmente posterior. Sin embargo, la ac- 
tividad fetal puede impedir la visualización del cordón, con 
independencia de la localización de la placenta. 

La técnica consiste en introducir una aguja raquídea de 
diámetro reducido (calibre 20 o 22) a través del abdomen 
materno y la pared uterina hasta la vena umbilical, aproxi- 


madamente a una distancia de 1 cm de su inserción en la pla- 
centa (figura 50-5). Aunque se pueden utilizar diferentes 
métodos para este procedimiento, generalmente se intro- 
duce la aguja bajo monitorización ecográfica, manipulan- 
do el transductor para mantener la punta de la aguja a la 
vista en todo momento. Muchos operarios experimentados 


ión de sangre fetal por la 


raíz del cordón umbilical bajo supervisión ecográfica continua. B. Ecografía de una extracción de sangre fetal por la raíz del cordón 
umbilical a las 28 semanas de gestación. Se puede ver la aguja (fecha) penetrando en la vena umbilical a nivel de la raíz del cordón. 
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utilizan una técnica de mano alzada, debido a su flexibilidad 
y a la posibilidad de modificar la trayectoria de la aguja. 

Una vez que se confirma que la punta de la aguja está den- 
tro de la vena umbilical, se retira el estilete y se puede ver cómo 
la sangre fetal llena la luz de la aguja si está colocada correcta- 
mente. Seguidamente, se acopla una jeringa a la aguja y se ex- 
trae sangre con una jeringa heparinizada. Inmediatamente des- 
pués, se procede a analizar la muestra para comprobar si contiene 
células ferales y determinar su origen y pureza. Como pruebas 
confirmatorias se pueden realizar un recuento hematológico 
completo (el volumen corpuscular medio fetal es superior al 
de las células sanguíneas maternas) y la prueba de Kleihauer- 
Betke?. A continuación, se inyecta una pequeña cantidad de 
suero salino en el cordón para visualizar un destello en la eco- 
grafía que confirma la correcta colocación de la aguja. Se pue- 
de administrar un relajante muscular para abolir la actividad 
fetal y reducir el riesgo de que se desplace la aguja. 

El volumen de sangre extraída varía dependiendo de la 
edad gestacional. Generalmente, nosotros extraemos una can- 
tidad equivalente al 6%-7% del volumen fetoplacentario para 
la edad gestacional. En la mayoría de los casos, la sangre se 
extrae de la vena umbilical. La punción de la arteria se asocia 
a una mayor incidencia de bradicardia (posiblemente por un 
reflejo vasospástico) y a una hemorragia posterior más abun- 
dante. Cuando no se puede acceder a un lugar cercano a la in- 
serción del cordón umbilical, se puede extraer la muestra del 
lugar de inserción del cordón en el ombligo*”, del segmento 
intrahepático del cordón*”, de un asa libre del cordón umbi- 
lical o mediante una punción intracardíaca. De todas estas 
opciones, el segmento intrahepático de la vena umbilical se ha 


FIGURA 50-6. Obtención de sangre fetal por el 
segmento intrahepático de la vena umbilical. Las 
flechas señalan la posición de la aguja de calibre 20 en el segmento 
intrahepático de la vena umbilical. 


convertido en el sitio favorito en nuestro centro, especial- 
mente cuando la posición fetal o una placenta posterior im- 
piden el acceso a la inserción del cordón (figura 50-6). Las 
ventajas de esta vía de acceso son un objetivo relativamente 
grande, un menor riesgo de vasoespasmo (ya que la vena he- 
pática no está rodeada por el cordón o por arterias) y un me- 
nor riesgo de contaminación materna. Esta vía de acceso está 
especialmente indicada en los fetos de edad avanzada (>28 se- 
manas) que se tienen que someter a una transfusión intra- 
vascular por incompatibilidad rhesus o plaquetaria. 

Además de los riesgos habituales de los procedimientos in- 
vasores durante la gestación (infección, rotura premarura de 
membranas y parto prematuro), la OMSF conlleva algún ries- 
go de hemorragia o formación de hematomas en el lugar de 
la punción. Esto puede provocar una obstrucción del flujo en 
el lugar de la punción y bradicardia fetal. Afortunadamente, 
estas complicaciones son poco frecuentes; el International Fetal 
Blood Sampling Registry de Filadelfia estima que el porcentaje 
de pérdidas fetales como consecuencia de la OMSF es 
del 1,1%*, De acuerdo con nuestra experiencia en más de 
500 OMSF a lo largo de siete años, el porcentaje de pérdidas 
fetales relacionadas directamente con este procedimiento as- 
ciende aproximadamente al 1,6%, con una incidencia muy 
baja de complicaciones asociadas. Otros factores que pueden 
influir en el porcentaje de pérdidas fetales tras la OMSF son 
la edad gestacional y la indicación por la que se ha realizado 
el procedimiento. El porcentaje de pérdidas fetales es mayor 
cuando la OMSF se lleva a cabo antes de la 20.* semana de 
gestación”? y si el feto padece algún trastorno muy grave*”, 


Indicaciones para la extracción 
de muestras de sangre fetal 


El estudio de los linfocitos fetales (que se dividen muy rápi- 
damente) obtenidos mediante la OMSF permite realizar un 
análisis cromosómico muy exacto en un plazo de 48-72 ho- 
ras. Esta posibilidad resulta muy útil cuando se detecta una 
anomalía estructural en las ecografías o se observa una res- 
tricción grave del crecimiento intrauterino que indique la po- 
sible existencia de una aneuploidía (tabla 50-3). El cariotipado 
rápido de estos fetos puede facilitar el asesoramiento pater- 
no y permite una intervención adecuada, la correcta planifi- 
cación del parto y el tratamiento neonatal”, No obstante, 
con la aparición de la hibridación fluorescente ¿n situ (FISH) 
de los amniocitos, la OMSF tiene cada vez menos aplicacio- 
nes para el cariotipado fetal. Se ha investigado el uso de 
la OMSE para la gasometría fetal anteparto como parte de la 
evaluación del crecimiento intrauterino retardado; sin em- 
bargo, su utilidad es muy discutible y actualmente no se le 
reconoce una aplicación clínica establecida*”. 

Algunas infecciones fetales como la toxoplasmosis y las 
infecciones por citomegalovirus o parvovirus pueden con- 
firmarse mediante la detección del ADN vírico o de una 
respuesta de la IGM fetal en la sangre fetal. Aunque actual- 
mente es posible diagnosticar la mayoría de las anomalías 
genéticas mediante el análisis del ADN de las vellosidades 
coriónicas o de muestras de líquido amniótico, la OMSF 
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TABLA 50-3. INDICACIONES PARA LA EXTRACCIÓN DE MUESTRAS DE SANGRE FETAL 
UEM A O AAA 


Cariotipo rápido (actualmente ha sido sustituido 
en gran medida por la FISH en los amniocitos) 


Anomalías fetales 


Hidropesía de etiología no inmunitaria 


Crecimiento intrauterino retardado grave 
Mosaico o cultivo fallido de muestras de vellosidades coriónicas o amniocentesis 


Isoinmunización 


Isoinmunización rhesus, isoinmunización a otros antígenos eritrocitarios, 


isoinmunización plaquetaria 


Infección feral 
Anomalías genéticas 


Toxoplasmosis, citomegalovirus, rubéola, parvovirus, varicela 


Coaguloparías 


Hemoglobinopatías y otros trastornos eritrocitarios 
“Trastornos leucocíticos e inmunológicos 
"Trastornos metabólicos y deficiencias enzimáticas 


Bienestar fetal 


Crecimiento intrauterino retardado grave 


Autoinmunización Púrpura trombocitopénica idiopática 

Terapéuticas 

Transfusión Hematíes: isoinmunización eritrocitaria, infección por parvovirus 
Isoinmunización plaquetaria 

Fármacos Pancuronio, antiarrítmicos 

Otras Células progenitoras 


Uli 


ira Ud 


FIGURA 50-7. Transfusión sanguínea fet: 
Administración de una transfusión sanguínea fetal por 
isoinmunización rhesus a través de una aguja insertada en el 
segmento intrahepático de la vena umbilical. 


sigue siendo necesaria en determinadas circunstancias. Por 
ejemplo, la hidropesía fetal de eriología no inmunitaria es un 
criterio de valoración inespecífico en numerosas anomalías 
y alteraciones fetales, y la OMSF permite diagnosticar al- 
gunas de sus posibles causas cromosómicas, hematológicas, 
infecciosas y metabólicas. En la eritroblastosis fetal suele 
recurrirse a la OMSF para evaluar la gravedad de la anemia 
y supervisar la transfusión sanguínea fetal”. Con la mejora 
de la evaluación no invasora de la isoinmunización rhe- 
sus, la OMSE se uriliza actualmente como medio para con- 
firmar la sospecha ecográfica de una posible anemia y para 


administrar transfusiones sanguíneas al feto. 


Entre los trastornos plaquetarios isoinmunes, la trom- 
bocitopenia fetal grave puede dar lugar a hemorragias intra- 
crancales espontáneas. Se pueden controlar los recuentos pla- 
quetarios fetales y, si disminuyen mucho, se puede administrar 
inmunoglobulina (IVIG) o prednisona a la madre**; si fraca- 
san estos tratamientos, se pueden transfundir plaquetas direc- 
tamenteal feto”. En los trastornos plaquetarios autoinmu- 
nes, como la púrpura trombocitopénica inmunitaria, nosotros 
limitamos el uso de la OMSF a aquellos fetos cuyas madres 
tienen enfermedad activa que precisa tratamiento, se han so- 
metido a una esplenectomía o han tenido previamente un hijo 
con hemorragia o trombocitopenia neonatal grave, 

Las arritmias fetales pueden combatirse mediante la ad- 
ministración directa de antiarrítmicos””, aunque el trata- 


TRANSFUSIÓN INTRAVASCULAR FETAL 


La transfusión intravascular fetal (TIV) representa un trata- 
miento de eficacia aprobada para la anemia grave por isoin- 
munización eritrocitaria (figura 50-7). La obtención de mues- 
tras de sangre fetal permite evaluar el grado de hemólisis con 
mayor exactitud que la amniocentesis o la medición de los 
anticuerpos maternos. Es posible medir directamente la hemo- 
globina fetal, así como otros indicadores del grado de he- 
mólisis (p. ej., la prueba directa de Coombs, el número de re- 
ticulocitos y de hematíes nucleados). A través de una aguja 
de calibre 20-22, tal como hemos descrito anteriormente, se 
administran hematíes condensados, lavados, irradiados, CMV- 
negativos, para restablecer las concentraciones normales de 
hemoglobina. Las transfusiones se repiten a intervalos que de- 
penden del grado de hemólisis. El riesgo de la TIV es á-5 ve- 
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ces mayor que el de la OMSE sola, siendo máximo al co- 
mienzo de la gestación y en caso de hidropesía; sin embar- 
go, este tratamiento da muy buenos resultados, con unos ín- 
dices de supervivencia del 85% en fetos hidrópicos y el 95% 
en fetos sin hidropesía. El primer signo de la hidropesía por 
anemia grave es la ascitis; una vez que aparece, la concen- 
tración de hemoglobina es siempre 7 g/dl inferior a la me- 
dia para la edad gestacional. La detección ecográfica de eual- 
quier cambio hidrópico en un feto isoinmunizado constituye 
una urgencia ecográfica que obliga a derivar inmediata- 
mente a la paciente a un centro perinatal regional. 


EXTRACCIÓN PERCUTÁNEA 
DE MUESTRAS DEL TEJIDO FETAL 


Aunque es posible diagnosticar muchas anomalías congé- 
nitas del metabolismo a partir de muestras de vellosidades 
coriónicas, fibroblastos cultivados o sangre fetal, existen al- 
gunas enfermedades cuyo diagnóstico obliga a realizar una 
biopsia tisular directa debido a que la proteína afectada se 
expresa exclusivamente en esos tejidos. Existen dos méto- 
dos para obtener tejido fetal: el primero, y más antiguo, se 
basa en el uso del fetoscopio; el segundo método, más re- 
ciente, se basa en la introducción de una aguja o una pinza 
hasta el órgano diana bajo supervisión ecográfica”. Las biop- 
sias fetales bajo supervisión ecográfica son menos traumá- 
ticas para la madre, ya que las agujas son mucho más finas 
que el fetoscopio y el riesgo de muerte fetal es muy inferior. 


Biopsia del hígado fetal 


En algunos trastornos muy raros del ciclo de la urea, las prue- 
bas bioquímicas deben realizarse obligatoriamente con teji- 
do hepático. La deficiencia de ornitina transcarbamilasa 
(OTC) es un trastorno ligada al sexo que impide la conver- 
sión del amoníaco en urea”, Los varones afectados sufren una 
intoxicación amónica tras el nacimiento y suelen fallecer du- 
rante la primera semana de vida. No se puede establecer el 
diagnóstico intrauterino a partir de la sangre fetal o el líqui- 
do amniótico, ya que la placenta elimina rápidamente los me- 
tabolitos”?. La OTC se expresa únicamente en las mitocon- 
drias de los hepatocitos y el tejido intestinal y, debido a ello, 
se necesita una biopsia hepática para confirmar la ausencia 
de esta enzima. Dado que las mujeres portadoras apenas tie- 
nen manifestaciones clínicas, hay que ofrecer el diagnóstico 
prenatal a los fetos varones seleccionados ecográficamente””. 
Conviene realizar la prueba aproximadamente a las 18 sema- 
nas de gestación, ya que antes de esa fecha las concentracio- 
nes de enzima en el hígado suelen ser muy bajas”. Actualmente 
se dispone de una sonda genética y se puede ofrecer el diag- 
nóstico en el primer trimestre a las familias informadas. Otras 
deficiencias enzimáticas específicas del tejido hepático y en 
las que se puede conseguir el diagnóstico prenatal son las de- 
ficiencias de fenilalanina hidroxilasa (PAH), glucosa-6-fos- 
fatasa (GGP-ASA) y carbamilfosfato sintetasa 1 (CPS1)%. 
No obstante, la mayoría de estos trastornos pueden diagnos- 


ticarse actualmente analizando el ADN de las muestras de ve- 
llosidades coriónicas o los amniocitos obtenidos por amnio- 
centesis, con lo que la biopsia hepática fetal ha pasado a ser 
una prueba muy poco utilizada. 

La biopsia hepática fetal debe realizarse únicamente en 
centros especializados que dispongan de operarios con ex- 
periencia en procedimientos invasores. Se debe conocer con 
exactitud el defecto enzimático por un embarazo previa- 
mente afectado, y se debe identificar el estado de portador 
antes de solicitar estos procedimientos invasores. También 
se debe conocer la gestación en la que se ha expresado la en- 
zima por primera vez. Los laboratorios deben establecer sus 
propios valores de control para la actividad enzimática en 
los fetos del segundo trimestre, ya que pueden ser inferio- 
res a los valores neonatales. 


Biopsia de la piel fetal 


Para diagnosticar algunos de los trastornos cutáneos que se 
transmiten genéticamente es necesario realizar estudios his- 
tológicos y ecográficos de biopsias de piel fetal”. El diag- 
nóstico se basa en el estudio al microscopio electrónico de 
la estructura cutánea y en los estudios inmunohistoquími- 
cos. Entre los trastornos que se pueden diagnosticar prena- 
talmente destacan la eritrodermia ictiosiforme ampollosa 
congénita, la epidermólisis ampollosa distrófica, la ictio- 
sis arlequinada y el albinismo oculocutáneo. Aunque en 
un primer momento estas biopsias se obtenían mediante fe- 
toscopia entre la 17.* y la 20.* semanas de gestación, se han 
descrito algunas técnicas bajo supervisión ecográfica**. Se 
pueden obtener pequeñas muestras de biopsia introducien- 
do una pinza de biopsia a través de una aguja transabdomi- 
nal de calibre 16-18. El sitio preferente para la biopsia de- 
penderá del trastorno cutáneo en cuestión, y el riesgo parece 
similar al de otras intervenciones diagnósticas (1%-2%). Sin 
embargo, cada vez se diagnostican más genodermatosis ana- 
lizando el ADN de las muestras de vellosidades coriónicas o 
de los amniocitos obtenidos por amniocentesis. 


Biopsia del músculo fetal 


La biopsia muscular fetal permite obtener muestras del múscu- 
lo o la pantorrilla del feto con aparente seguridad, aunque 
existe la posibilidad de lesionar el nervio peroneo. Esta prue- 
ba permite descartar o confirmar la distrofia muscular de 
Duchenne en los fetos varones de alto riesgo en los que el 
análisis del ADN no permite identificar las posibles dele- 
ciones. No se han producido problemas obvios en los casos 
publicados hasta la fecha, y tampoco se han observado ci- 
catrices significativas en los supervivientes”. 


Biopsia de tumores fetales 


Se ha podido biopsiar masas quísticas o sólidas identificadas 
en fetos mediante la ecografía, lo que ha permitido planifi- 
car su tratamiento obstétrico. En uno de los estudios reali- 
zados se biopsiaron seis higromas quísticos, tres teratomas 
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FIGURA 50-8. Derivación 
vesicoamniótica. A. Catéter de 
doble espiral para derivaciones 
pleuroamnióticas y vesicoamnióticas 
(Rocket-Kings Catheters). El caréter 
riene un diámetro exterior de 0,21 
mm y un diámetro interior de 

0,15 mm, y lleva encastres 
radioopacos de acero inoxidable en 
cada uno de sus extremos y orificios 
laterales en las espirales. El 
obturador metálico maleable 
permite enderezar el catéter e 
insertarlo en una cánula metálica 
rígida con un trócar de 3 mm de 
diámetro exterior y 15 cm de 
longitud (R.M. Surgical 
Developments, Surrey, UK). Tras la 
inserción percutánea a través del 
abdomen materno hasta la vejiga o 
el tórax del feto, se retira el 
obturador metálico y el catéter 
recupera su configuración de doble 
espiral. B. Trócar (calibre 16) para la 
inserción de derivaciones 
pleuroamnióticas y vesicoamnióri 
con obturadores metálicos 
maleables. C. Esquema para la 
inserción de una derivación 
vesicoamniótica. Las lechas indican 
el obturador metálico. (Por cortesía 
del Professor K. Rhodeck, University 
College, London, UK.) 
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FIGURA 50-9. Obstrucción de vías urinarias 
inferiores fetales. Ecografía de una megavejiga feral (flecha) 


con hidronefrosis bilateral en un feto varón. 


sacrocoxígeos y dos quistes ováricos””. La mayoría de estas 
intervenciones se realizaron por razones diagnósticas; esta 
indicación no tiene ya ninguna razón de ser desde la apari- 
ción de la ecografía de alta resolución. 


OTRAS INTERVENCIONES 
Aspiración de orina o líquido 


Se puede obtener información muy útil analizando la ori- 
na fetal y el líquido extraído de la cavidad pleural o perito- 
neal o de los quistes. 


Derivación vesicoamniótica 


Las obstrucciones urinarias causadas por las válvulas ure- 
trales posteriores son un problema relativamente frecuente en 
los fetos varones (figura 50-9). Estos fetos tienen un pronós- 
tico perinatal muy desfavorable, debido a la displasia renal 
que provocan la obstrucción y la presión retrógrada sobre los 
riñones, y a la hipoplasia pulmonar causada por el intenso 
oligohidramnios”**, Mediante la derivación vesicoamnióti- 
ca intrauterina con un catéter de doble espiral se puede dre- 
nar libremente la orina de la vejiga a la cavidad amniótica, 
para aliviar la presión sobre las vías urinarias y prevenir el oli- 
gohidramnios (véanse figuras 50-8 y 50-10). Antes de esta 
intervención hay que realizar una exploración ecográfica mi- 
nuciosa para detectar posibles anomalías estructurales y cro- 
mosómicas asociadas. No obstante, es muy importante se- 
leccionar cuidadosamente a los candidatos, ya que la derivación 
vesicoamniótica en un feto con displasia renal grave no sólo 
no evitaría finalmente su muerte por insuficiencia renal, sino 
que tampoco prevendría la hipoplasia pulmonar si los riño- 
nes no pudieron restablecer el volumen del líquido amnióti- 
co. Entre los criterios de selección destacan la existencia de 
megacisto y anhidramnios, el cariotipo masculino y una con- 
centración urinaria fetal de macroglobulina B, inferior a 10 


uumol/l. La existencia de megacisto y un cariotipo femenino 
debe hacernos pensar en una disgenesia cloacal o un sín- 
drome de hipoperistaltismo, microcolon y megacisto. La 
colocación de una derivación vesicoamniótica no mejora el 
pronóstico en estas anomalías. Aunque la hiperecogenicidad 
del parénquima renal permite predecir con bastante exacti- 
tud una displasia renal (sensibilidad 73%, especificidad 80%), 
se puede mejorar la exactitud pronóstica analizando la orina 
fetal aspirada de la vejiga y la pelvis renal”, También se pue- 
de usar el líquido para analizar el cariotipo”, Recientemente 
hemos podido observar en nuestra unidad que 12 de 89 fe- 
tos con megacisto cumplían los requisitos descritos anterior- 
mente para una derivación vesicoamniótica, Aunque la de- 
rivación vesicoamniótica permitió eliminar el oligohidramnios, 
no quedó clara su capacidad para conseguir una función re- 
nal aceptable y sostenible durante la lactancia. Ningún pará- 
metro prenatal permitió predecir adecuadamente la función 
renal posterior, y el restablecimiento del líquido amniótico 
no garantiza una función pulmonar adecuada. 


Derivación pleuroamniótica 


También se han publicado estudios sobre el uso de la tora- 
cocentesis fetal por razones diagnósticas y terapéuticas“, 
El hidrotórax fetal puede deberse a anomalías estructurales 
o cromosómicas, a infecciones fetales, o formar parte de un 
cuadro más general de hidropesía fetal de etiología no in- 
munitaria. Las pruebas más importantes son una ecografía de- 
tallada, la extracción de sangre fetal y toracocentesis, espe- 
cialmente cuando existe hidropesía. Una vez descartada la 
patología subyacente, queda un grupo de fetos cuya altera- 
ción fundamental se debe a un retraso en el desarrollo de los 
conductos linfáticos que drenan la cavidad pleural. En tales 
casos, se observa un número muy elevado de leucocitos en el 
líquido aspirado. Los derrames pleurales prolongados pueden 
provocar hipoplasia pulmonar, y la presión que ejercen so- 
bre el corazón y los grandes vasos (unida al aumento de la 
presión intratorácica) puede reducir el gasto cardíaco y cau- 
sar insuficiencia cardíaca e hidropesía. Dado que el líquido 
vuelve a acumularse, se han realizado derivaciones pleuro- 
amnióticas similares a las derivaciones vesicoamnióticas con 
catéteres de doble espiral, habiéndose producido efectos be- 
neficiosos, especialmente a la hora de eliminar la hidropesía 
(figuras 50-11 y 50-12)%”. Existen pruebas que demues- 
tran que los lactantes que se han sometido a una derivación 
toracoamniótica intrauterina tienen una función pulmonar 
posnatal similar a la de un grupo de control”. 


Cefalocentesis 


Se puede recurrir a la cefalocentesis transvaginal o transab- 
dominal para permitir el parto vaginal en caso de hidroce- 
falia fetal con anomalías concomitantes que son incompa- 
tibles con la vida o se asocian a disfunciones neurológicas 
muy graves. Un buen ejemplo es el de la holoprosencefa- 
lia; no existe ningún tratamiento que permita mejorar el 
pronóstico fetal. Tras la cefalocentesis suele producirse la 
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m vesicoamniótica. A. Ecografía de un trócar penetrando en una vejiga fetal 
dilatada en un caso de válvulas uretrales posteriores. B. Inserción de un catéter de doble espiral en la vejiga fetal a través del trócar con la 
ayuda del obturador metálico. Una vez que se ha introducido el extremo distal de la derivación en la vejiga, se extrae el trócar de la vejiga y 
se introduce el extremo proximal de la derivación en la cavidad amniótica. A continuación, se extraen el trócar y el obturador metálico del 
útero. C. Tres días después de la inserción de la derivación vesicoamniótica. Ahora la vejiga drena continuamente a través de la derivació 
(flecha), de manera que ya no se distiende con la orina. Obsérvese la presencia de líquido amniótico (LA). CO, columna vertebral; 

RD, riñón derecho; RI, riñón izquierdo. D. Lactante varón con una derivación vesicoamniótica cerrada y visible en el abdomen 

inferior (flecha). 


FIGURA 50-10. Inserción de una deriva 


1612 Parte V / Ecografía obstétrica y fetal 


FIGURA 50-11. Esquema para la inserción de una 
derivación pleuroamniótica. (Por cortesía del Dr. Greg 
Ryan, Mount Sinai Hospital, Toronto.) 


muerte perinatal, aunque esto no es inevitable”?”?, La in- 
tervención suele realizarse durante el parto, por vía trans- 
abdominal y bajo supervisión ecográfica. 


Aspiración de otros quistes o cavidades 


Se ha propuesto la aspiración de quistes ováricos, quistes me- 
sentéricos, ascitis loculada o manifiesta, higromas quísticos 
y otros acúmulos linfáticos, pero la mayoría de estas inter- 
venciones no tienen unos efectos beneficiosos definidos y 
demostrables. Por ejemplo, en el caso de los quistes ováricos 
fetales de gran tamaño, la distocia no supone ningún pro- 
blema y raras veces hay que recurrir a la cirugía neonatal, ya 
que el quiste desaparece casi siempre espontáneamente du- 
rante el período neonatal. La ascitis inflamatoria asociada a 
peritonitis meconial no suele provocar un compromiso pul- 
monar y no está indicado su drenaje. No obstante, se puede 
obtener información diagnóstica muy útil analizando el 
líquido ascítico para establecer la etiología, el pronóstico y 
el tratamiento neonatal. También se puede aspirar la ascitis 
voluminosa para facilitar el parto vaginal. Igualmente, se pue- 
de aspirar un derrame pleural antes del parto para aumentar 
las probabilidades de éxito de la reanimación neonatal. 

No está tan claro que el drenaje de los quistes bronco- 
pulmonares fetales de gran tamaño resulte beneficioso y 
permita la reexpansión de unos pulmones normales pero 
comprimidos. Por lo menos en un caso, los drenajes suce- 
sivos durante la vida fetal permiticron la reexpansión pul- 
monar y, tras la resección neonatal del pulmón, los estudios 
histológicos confirmaron la reparación posterior”. 


En general, no suele ser necesario aspirar los tumores y 
quistes fetales, ya que se puede recurrir a la ecografía para es- 
tablecer el diagnóstico. No obstante, si el quiste es muy gran- 
de, tiene un origen incierto o puede contener elementos ma- 
lignos, el análisis del tejido o el líquido puede confirmar el 
diagnóstico. 


Procedimientos cardíacos fetales 


Se han propuesto diferentes procedimientos intracardíacos 
percutáneos bajo supervisión ecográfica. Se ha utilizado la 
cardiocentesis fetal en casos en los que se necesitaba ex- 
tracr una muestra de sangre fetal al comienzo de la gesta- 
ción (antes de la 17.* semana de gestación); la cardiocente- 
sis representa también una alternativa para la transfusión de 
sangre a vida o muerte cuando no se puede acceder a los va- 
sos umbilicales u otros vasos fetales”*”*, Algunos grupos han 
utilizado el corazón como fuente secundaria rutinaria para 
el tipado y la transfusión de sangre fetal; sin embargo, el 
porcentaje general de pérdidas (2%-17%) alcanzado en los 
distintos estudios publicados no justifica su uso rutinario. 

Se ha recurrido a la pericardiocentesis fetal para drenar 
derrames pericárdicos cuantiosos que podían poner en peli- 
gro la vida del feto. Las infecciones víricas fetales que provo- 
can pericarditis con derrame pericárdico pueden deteriorar la 
actividad miocárdica, reducir considerablemente el gasto car- 
díaco y limitar la perfusión periférica, con la consiguiente dis- 
minución de la actividad fetal. En estos casos, la pericardio- 
centesis ha proporcionado buenos resultados, aunque los casos 
publicados no aportan información suficiente para poder de- 
terminar si la intervención resultó necesaria o beneficiosa. En 
la mayoría de los casos, el tratamiento satisfactorio de los de- 
rrames pericárdicos no incluye medidas directas ni drenaje. El 
derrame remite tras el tratamiento del trastorno subyacente 
(p. ej., transfusión sanguínea para la isoinmunización rhesus). 

Nosotros hemos publicado un caso de derrame pericárdico 
aislado asociado a un divertículo ventricular”, En este caso 
no existían signos de insuficiencia cardíaca; no obstante, de- 
bido al gran volumen del derrame, consideramos que el feto 
corría un riesgo considerable de hipoplasia pulmonar por 
compresión de los pulmones fetales. Procedimos a drenar 
con éxito el derrame bajo supervisión ecográfica continua. 
El derrame pericárdico no reaparició y la gestación siguió 
adelante sin más complicaciones. Tras el parto se confirmó 
la presencia del divertículo ventricular y que el niño ha per- 
manecido asintomático desde entonces (figura 50-13). 

En los últimos años, los adelantos de la tecnología eco- 
gráfica nos han permitido estudiar la evolución de las car- 
diopatías congénitas durante la vida fetal. Basándose en el 
descubrimiento de que algunas obstrucciones graves de las 
válvulas semilunares avanzan durante la gestación, algunos 
centros han intentado realizar una valvuloplastia percurá- 
nea intrauterina con catéter hinchable bajo supervisión eco- 
gráfica”**!, Se ha probado este tratamiento en algunos ca- 
sos graves de estenosis aórtica grave y estenosis pulmonar. 
Sin embargo, los resultados obtenidos hasta la fecha son de- 
salentadores, debido a los problemas técnicos observados 
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durante la intervención y a la elevada mortalidad operato- 
ría posnatal en los fetos que han sobrevivido a la gestación. 
El pronóstico puede haber sido también más desfavorable de- 
bido a la elección de casos muy graves. En el futuro se po- 
dían obtener mejores resultados eligiendo mejor a los pa- 
cientes e introduciendo modificaciones técnicas en los 
métodos de intervención. 


FETOSCOPIA 
Fetoscopia diagnóstica 


La fetoscopia (que significa literalmente visualización del 
feto), aparecida en la década de 1970%, consistía original- 
mente en un método endoscópico para visualizar el feto du- 
rante el segundo trimestre y obtener muestras fetales de san- 


FIGURA 50-12. Inserción de una derivación 
pleuroamniótica para drenar un derrame pleural. 
A. Derrame pleural unilateral. B. Derivación pleuroamniótica 
colocada en el rórax fetal (flechas). Se puede observar la resolución del 
derrame pleural y la reexpansión del pulmón fetal. C. Lactante con 
una derivación pleuroamniótica cerrada y visible en la pared torácica 
anterior (fecha). Hay que ocluir la derivación en el momento del 
nacimiento para evitar que se desarrolle un neumotórax, Si el 
derrame pleural persiste tras el nacimiento, se puede usar esta 
derivación tras el parto para drenar el tórax conectándolo a un 
recipiente sellado. 


gre, piel e hígado para el diagnóstico prenatal. Actualmente 
se utiliza la técnica transvaginal y, más recientemente, la 
transabdominal****, En reoría, la vía transvaginal conlleva 
un riesgo superior de infección fetal; debido a ello, la vía 
transabdominal goza actualmente de más popularidad. Para 
la feroscopia diagnóstica transabdominal se utiliza una sola 
aguja de calibre 18 y un embriofetoscopio de diámetro re- 
ducido (figura 50-14)". Se introduce la aguja en la cavidad 
amniótica bajo supervisión ecográfica directa y, a conti- 
nuación, se inserta el endoscopio a través de la aguja, con lo 
que se consigue visualizar directamente el feto y la placen- 
ta (figura 50-15). Para reducir las molestias maternas du- 
rante la fetoscopia diagnóstica basta con la anestesia local y 
la sedación materna con una benzodiacepina. Se considera 
que el porcentaje de complicaciones con una aguja de pe- 
queño calibre es muy bajo”. 
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FIGURA 50-13. Drenaje de un derrame pericárdico. 
A. Divertículo ventricular derecho con derrame pericárdico (flechas. 
Obsérvese la posición posterior que ocupan los pulmones fetales 
como consecuencia de la compresión que produce el derrame 

1 de una aguja de calibre 22 (fecha) para 
drenar el derrame pericárdico en un feto de 14 semanas. 

C. Resolución del derrame pericárdico una semana después; 
obsérvese la reexpansión de los pulmones fetales. El derrame 
pericárdico no recidivó más. 


pericárdico. B. Inserc 


FIGURA 50-14. Fetoscopios 
rígidos y flexibles, y 
comparación de su 
diámetro con el tamaño de 
una moneda canadiense 
de 10 centavos. 
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FIGURA 50-15. Fetoscopia. Fetoscopia en la que se aprecia 
la cara fetal de lado; la fecha señala la nariz. (Por cortesía del 
Dr. Greg Ryan, Mount Sinai Hospital, Toronto.) 


FIGURA 50-16. Esquema de un amniodrenaje en un 
síndrome de transfusión feto-fetal. Se puede ver el 
anhidramnios del gemelo donante y el polihidramnios del receptor. 
Normalmente se utiliza una aguja de calibre 18-20. (Por cortesía 
del Profesor K. Nicolaides, Kings College Hospital, London.) 


ú 


Fetoscopio 
con láser 


Sonda 
ecográfica 


FIGURA 50-17. Esquema 
de la ablación con láser 
de las conexiones 
vasculares en un 
síndrome de transfusión 
feto-fetal. Se introduce el 
fetoscopio operatorio en el saco 
amniótico del gemelo con 
polihidramnios y se identifican las 
conexiones vasculares en el 
ecuador de la placenta. 


Membrana 
intergemelar 

Gemelo 
donante 


Anastomosis 
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FIGURA 50-18. Ablación con láser de los vasos comunicantes en un síndrome de transfusión feto-fetal. 


A. Aspecto endoscópico de un: 


vena receptora que la obliterad 


(Por cortesía del Dr. Greg Ryan, Mount Sinai Hospital, Toronto.) 


Ll UA 
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La fetoscopia diagnóstica está indicada en muy pocas oca- 
siones, como la convalidación de los hallazgos ecográficos sos- 
pechosos o el diagnóstico de trastornos esqueléticos, como 
los síndromes de Treacher Collins, de Apert y de hidan- 
toína, en los que hay que buscar algunas malformaciones 
específicas (paladar hendido o sindactilia). También se pue- 
de recurrir a la fetoscopia para evaluar el desarrollo em- 
brionario antes de proceder a la interrupción programada 
dela gestación. Entre sus posibles aplicaciones futuras cabe 
destacar el tratamiento intrauterino con células madre. 


arteria del donante (AD) que se comunica con una vena del receptor (VR). B. Tras la ablación con láser, la 
Se puede ver la fibra de láscr (400 um) sobresaliendo del fetoscopio en la parte izquierda de la imagen 


TUNA 
UN 


FIGURA 50-19. 
Instrumentos para la 
cauterización unipolar y 
bipolar mediante 
fetoscopia operatoria. 


Indicaciones para la fetoscopia 
operatoria 


La indicación más frecuente para la fetoscopia operatoria 
es la ablación con láser de los vasos comunicantes en el sín- 
drome de transfusión feto-fetal. Este trastorno se observa 
en los embarazos gemelares monocoriónicos en los que uno 
de los gemelos es oligúrico (donante) y el otro manifiesta 
polihidramnios y una vejiga urinaria dilatada (receptor). 
Esto se debe a un desequilibrio en el flujo neto de sangre a 
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Pinzas (diámetro 2 mm) y 


Pared abdominal 


Pared uterina 


Cánula 
(diámetro 5 mm) 


Cordón 
umbilical 


A 


FIGURA 50-20. Representación esquemática de la ligad: 


Jura del cordón umbilical. A. Con una pinza se introduce la 


ligadura en la cavidad amniótica, junto al cordón umbilical. B. Con la pinza se coloca la ligadura alrededor del cordón umbilical 
A continuación se hace un nudo alrededor del cordón y se confirma la interrupción del flujo sanguíneo mediante una ecografía Doppler 
color, C. Ecografía correspondiente a Az oclusión del cordón del gemelo anormal en un caso de secuencia de perfusión arterial reversa de 
gemelos. D. Ecografía correspondiente a B. (Por cortesía de Blackwell-Synergy.) 


través de las comunicaciones vasculares placentarias entre 
un feto (donante) y el otro (receptor). Las posibles opciones 
terapéuticas son la amniorreducción (figura 50-16) y la abla- 
ción con láser de las comunicaciones vasculares entre ambos 
lechos placentarios (figura 50-17). Estudios recientes indi- 
can que la ablación con láser puede proporcionar mejores re- 
sultados que la amniorreducción. Tras introducir un fetos- 
copio rígido de 2 mm en la cavidad amniótica del receptor, 
se inserta una fibra de láser Nd:YAG de 400 pum de diáme- 
tro pora rama lateral de la cánula hasta que sobresalga 1 cm 
por el extremo del tubo. Seguidamente, se combinan las 
imágenes ecográficas y la visión directa para explorar siste- 


máticamente la placa coriónica a lo largo de toda la mem- 
brana intergemelar para identificar los vasos cruzados. A con- 
tinuación se procede a la ablación selectiva de los vasos que 
cruzan de un lecho placentario al otro (figura 50-18B). Al 
final de la intervención se drena el líquido amniótico du- 
rante 15 minutos para restablecer el volumen del mismo a 
unos valores casi normales. La madre debe permanecer in- 
gresada durante 24 horas, aproximadamente. En los estu- 
dios publicados se ha conseguido una supervivencia apro- 
ximada del 70% (80% de un solo feto y 50% de ambos), con 
un riesgo de secuelas neurológicas del 5%-10%, aproxima- 
damente? 
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FIGURA 50-21. Inversión de la secuencia de 
perfusión arterial. Picza anatomopatológica de un caso de 
secuencia de perfusión arterial reversa de gemelos tras la ligadura 
intrauterina del cordón umbilical del gemelo anómalo (véase 
figura 50-20). La flecha indica el punto de la oclusión del cordón. 
(Por cortesía del Dr. Greg Ryan, Mount Sinai Hospital, Toronto.) 


Fetoscopia operatoria 


Esta técnica es similar a la feroscopia diagnóstica, aunque 
se usa un trócar de mayor tamaño (2-3,8 mm). Durante es- 
tas fetoscopias operatorias se pueden introducir por el con- 
ducto de trabajo instrumentos de 1,3 mm de diámetro o 
menos. Uno de los instrumentos más utilizados es la fibra 
de láser Nd:YAG. También se pueden introducir alambres 
guía y pinzas (véase figura 50-19). Durante la fetoscopia 
operatoria se puede utilizar anestesia local, sedación mater- 
na con benzodiacepinas y morfina. Para mejorar la visuali- 
zación durante la fetoscopia se introduce continuamente 
suero salino normal en la cavidad amniótica. Se recomien- 
da algún tratamiento tocolítico (indometacina rectal/nitro- 
glicerina transdérmica) y cobertura antibiótica. Generalmente, 
la fetoscopia operatoria es bien tolerada por la madre; no 
obstante, pueden producirse algunas complicaciones, como 
hemorragias por el lugar de inserción del trócar, infeccio- 
nes, parto prematuro y desequilibrios electrolíticos como 
consecuencia del paso del suero salino normal del útero a 
la cavidad peritoneal. La principal complicación fetal es el 
parto prematuro y la rotura prematura de membranas (990)%. 
Estos riesgos guardan relación con el tamaño del feroscopio 
y la duración de la intervención. 

Se puede utilizar la feroscopia operatoria para ocluir el cor- 
dón umbilical y suprimir uno de los fetos en caso de geme- 
los acardíacos o de una pareja de gemelos monocoriónicos 
en los que es inevitable la muerte de uno de ellos (p. ej., por 
anencefalia). Para conseguir esta oclusión se puede ligar el 
cordón umbilical (figuras 50-20 y 50-21), utilizar la cauteri- 
zación unipolar o bipolar, o usar la termocoagulación. Se in- 
troduce una pieza unipolar o bipolar por un conducto del fe- 
toscopio operatorio y se sujeta el cordón umbilical entre las 
mandíbulas de la pinza. Seguidamente se aplica una corrien- 
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te de 20-50 W para cauterizar el cordón umbilical entre las 
mandíbulas. La ecografía Doppler color permite documentar 
la interrupción del flujo sanguíneo a través del cordón, bien 
bajo control ecográfico o bajo visualización directa con el en- 
doscopio. También se ha utilizado la endoscopia para seccio- 
nar bridas amnióticas dentro del útero cuando éstas amenazan 
la circulación de una extremidad. 


CONCLUSIONES 


Los avances en la tecnología ecográfica y otras intervencio- 
nes diagnósticas han permitido una evaluación más tem- 
prana y exacta de una gran variedad de trastornos fetales. 
Actualmente, los procedimientos obstétricos invasores tie- 
nen unas aplicaciones muy concretas en el estudio y el tra- 
tamiento de determinadas anomalías fetales y ofrecen posi- 
bilidades fascinantes para la terapia fetal. Estas intervenciones 
fetales deben llevarse a cabo únicamente en centros de asis- 
tencia terciaria que tengan la experiencia necesaria en la 
identificación de feros anómalos, el tratamiento obstétrico 
y la asistencia perinatal. Es fundamental disponer de un 
equipo multidisciplinario, regional, integrado para poder 
tratar adecuadamente estos casos. 
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Er la actualidad la ecografía cerebral es una parte integral 
de la atención del recién nacido, particularmente de los lac- 
tantes prematuros de alto riesgo e inestables!”. La tecnología 
ecográfica actual permite la evaluación rápida de los lactan- 
tes en la unidad de cuidados intensivos neonatales sin prác- 
ticamente ningún riesgo”. Las ventajas de la ecografía respecto 
ala TC y la RM incluyen portabilidad, menor coste, veloci- 
dad, ausencia de radiaciones ionizantes y ausencia de seda- 
ción. Se ha demostrado que el cribado de los lactantes pre- 


maturos para detectar hemorragia intracraneal es muy sensi- 
ble y específico. La ecografía también puede ser útil para la eva- 
luación y el seguimiento de la hidrocefalia y de la leucoma- 
lacia periventricular (LPV). En la actualidad, el diagnóstico 
prenatal de las malformaciones, infecciones o masas del SNC 
se sigue en el período neonatal con RM o con TC. La ecografía 
puede ser útil para el seguimiento del tratamiento o para el se- 
guimiento de las complicaciones. La ecografía Doppler pul- 
sado, en color y de potencia del flujo sanguínco cerebral pue- 
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de ser útil si el diagnóstico diferencial incluye una lesión vascu- 
lar, en el caso de posibles hematomas subdurales, para sepa- 
rar las estructuras vasculares normales de coágulos, y es útil en 
lactantes que reciben oxigenación de membrana extracorpó- 
rea (OMEC) o en otros casos en los que la disminución del 
flujo sanguíneo plantea el riesgo de infarto*”. Se ha utilizado 
la ecografía en la evaluación de las suturas craneales norma- 
les, lo que puede permitir el diagnóstico de craneosinostosis 
y de otras suturas anormales y el diagnóstico de cráneo lacu- 
nar en los pacientes que tienen mielomeningocele*”. 


EQUIPO 


En el lactante prematuro se recomienda un transductor de 
7,5 MHz o más para obtener la máxima resolución posible, 
Puede ser necesario un transductor de 5 MHz para conse- 
guir la penetración adecuada de las ondas en la cabeza de un 
lactante mayor”. Generalmente se utilizan transductores 
electrónicos de matriz en fase con un ángulo de sector de 
120” y posibilidades de zona multifocal para visualizar las 
estructuras a través de la fontanela anterior. Los transductores 
de matriz lineal de superficie pequeña y de alta frecuen- 
cia (hasta 12 MHz) pueden proporcionar imágenes de cali- 
dad para estudiar la patología del campo cercano a través de 
la fontanela anterior. Estos transductores son mejores para 
hematomas subdurales, meningitis, trombosis del seno sagi- 
tal superior y edema cerebral, y en algunos casos de malfor- 
maciones por alteración de la migración'' o cuando se hace 
un rastreo sobre la fontanela mastoidea, la fontanela poste- 
rior y el orificio occipital'?. La porción escamosa del hueso 
temporal es delgada, aunque puede precisar un transductor 
de 3,5 MHz si no se puede ver a través de la fontanela mas- 
toidea. Las posibilidades de zona multifocal proporcionan 
una resolución excelente en todo el campo de visión, aunque 
precisan un paciente colaborador porque la velocidad de los 
fotogramas se enlentece de manera significativa, Las carac 
terísticas de registro cinematográfico que permiten la revi- 
sión y recuperación de imágenes, respecto a la imagen con- 
gelada, son muy útiles en el lactante que no colabora”. 

Se dispone de varias formas para registrar copias perma- 
nentes de la exploración. El almacenamiento digital que per- 
mite el posprocesado de las imágenes puede mejorar la cali- 
dad y ahorrar película. Puede ser útil almacenar registros en 
cinta de vídeo de una exploración compleja para una revi- 
sión posterior. Esto puede evitar la repetición de una explo- 
ración si hay un hallazgo dudoso en las imágenes individua- 
les. Las zonas de aumento o disminución de la ecogenia 
pueden ser muy sutiles en las películas impresas, aunque se 
hacen mucho más evidentes cuando se integran con múlti- 
ples imágenes de una película en movimiento en tiempo real. 


TÉCNICA ECOGRÁFICA 


En la actualidad la mayor parte de las exploraciones eco- 
gráficas se realiza a través de la fontanela anterior en los pla- 
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nos coronal y sagital. Se pueden obrener imágenes muy úti- 
les también a través de las fontanelas posterior y mastoidea. 
Se puede conseguir un buen acoplamiento entre la piel y el 
transductor con un gel de acoplamiento acústico. De manera 
ocasional puede ser útil una almohadilla de separación para 
evaluar alteraciones superficiales, como una hemorragia sub- 
dural, aunque puede ser mejor un transductor de mayor re- 
solución para evaluar en detalle el campo cercano. Es muy 
importante utilizar el estudio Doppler color para evaluar las 
acumulaciones de líquido porque algunas zonas quísticas 
son realmente vasos!” Si se espera que haya acumulaciones 
de líquido extracerebral, se evalúan mejor con TC o con 
RM. La ecografía axial se ha utilizado de manera extensa 
durante el período intrauterino, particularmente para la me- 
dición exacta de las dimensiones ventriculares. 

En el recién nacido se utiliza la ecografía axial para evaluar 
la fosa posterior a través de la fontanela mastoidea y la eco- 
grafía Doppler transcraneal en color para evaluar el círculo 
de Willis? 1%121%17. Las récnicas ecográficas posteriores son la 
mejor forma de evaluar las astas occipitales para detectar 
coágulos ventriculares. El abordaje del agujero occipital pue- 
de ser útil para evaluar la parte superior del canal vertebral, 
por ejemplo, en pacientes que tienen una malformación de 
Chiari. La fontanela anterior permanece abierta hasta aproxi- 
'madamente los dos años de edad, aunque es adecuada para 
la ecografía sólo hasta aproximadamente los 12 a 14 meses. 
Cuanto más pequeña sea la fontancla, más pequeña es la ven- 
tana acústica y más dificil es la exploración!”**, 

Se debe intentar por todos los medios mantener la tempe- 
ratura corporal normal en lactantes prematuros. Su pequeño 
tamaño da lugar a un cociente superficie-volumen elevado y 
a unas rápidas pérdidas de calor cuando se les expone a la tem- 
peratura ambiental. Se deben utilizar de manera sistemática 
lámparas calefactoras superiores, mantas y gel conductor tem- 
plado. Si el lactante está en una incubadora se puede reducir 
al mínimo la pérdida calórica utilizando los orificios laterales 
de acceso como punto de introducción del transductor. 

El lavado de manos y la limpieza del transductor entre pa- 
cientes tienen una importancia capital para evitar la disemi- 
nación de infecciones en la unidad de cuidados intensivos 
neonatales. Debería ser adecuada la limpieza simple de la ca- 
beza del transductor con un desinfectante aprobado por el fa- 
bricante. Nunca se debe esterilizar un transductor en la au- 
toclave porque se destruirá. Cuando es necesaria la esterilidad 
absoluta, como durante la ecografía operatoria, se puede co- 
locar el transductor en el interior de un guante quirúrgico es- 
téril o en una cubierta de transductor estéril con gel de aco- 
plamiento. Se puede utilizar gel acuoso o solución salina estéril 
como agente de acoplamiento fuera de la cubierta estéril. 

La ecografía cerebral estándar incluye los planos sagital y 
coronal a través de la fontanela anterior. En la actualidad 
también realizamos sistemáticamente dos imágenes axiales: 
a través de la fontanela posterior y de la fontanela mastoi- 
dea. Las imágenes coronales pueden ser útiles en la fontanela 
posterior también para comparar el tamaño ventricular. Son 
esenciales imágenes ampliadas para estudiar la parología del 
campo cercano. Siempre que sea posible se debe sujetar con 
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FIGURA 51-1. Planos de la ecografía cerebral 
coronal a través de la fontanela anterior. 

(A a F corresponden a cortes anteriores a posteriores.) 3, tercer 
ventrículo; 4, cuarto ventrículo, AF, asta frontal; AO, asta 
occipital; AT, asta temporal; CB, cerebelo; CC, corteza cerebral; 
CV, cuerpo del ventrículo lateral; M, masa intermedia; 

NC, núcleo caudado; PC, plexo coroideo; RI, receso infundibular; 
RP, receso pineal; RS, receso supraóptico. (Tomado de Rumack 
CM, Johnson ML: Perinatal and Infant Brain Imaging. St. Louis, 
Mosby-Year Book, 1984.) 


firmeza el transductor entre los dedos pulgar e índice, y la 
cara lateral de la mano debe descansar sobre la cabeza del 
lactante para tener estabilidad. 


Imágenes cerebrales coronales 


Las imágenes coronales se obtienen colocando la cabeza de 
rastreo en posición transversal a través de la fontanela ante- 
rior (figura 51-1). Posteriormente se hacen barrios del pla- 
no del haz de ultrasonidos desde delante a atrás, a través de 
todo el cerebro. Se debe tener cuidado de mantener la vi- 
sualización simétrica de las dos mitades del encéfalo y del crá- 
neo. Un buen método para conseguir la simetría es un barrido 
inicial del encéfalo para alinear el grueso glomo del plexo 
coroideo en cada uno de los trígonos. Se deben obtener al 
menos seis imágenes coronales estándar durante este barri- 
do anterior a posterior'*'”. 

La imagen más anterior (figura 51-2A)'* debe ser inme- 
diatamente anterior a las astas frontales de los ventrículos 
laterales. Se consigue la visualización de la fosa craneal an- 
terior, incluyendo los lóbulos frontales de la corteza cere- 
bral con las órbitas profundas al suelo de la base del cráneo. 

Al desplazarse hacia atrás (véase figura 51-2B), las astas 
frontales de los ventrículos laterales aparecen como es- 
tructuras anecoicas simétricas con forma de coma, con las 
cabezas hipoecoicas del núcleo caudal en el interior del bor- 
de lateral cóncavo. Las estructuras que se visualizan desde arri- 


ba hacia abajo en la línea media incluyen la cisura interhe- 
misférica, el surco cingular, la rodilla y el cuerpo anterior 
del cuerpo calloso y el septo pelúcido entre los ventrículos. 
Al desplazarse lateralmente desde la línea media el núcleo 
caudado está separado del putamen por la cápsula interna. 
Lateral al putamen, el surco cerebral lateral (fisura de Silvio) 
es ecógeno porque contiene la arteria cerebral media (ACM). 
Separa el lóbulo frontal del lóbulo temporal. Por debajo, las 
arterias carótidas internas se bifurcan para formar las arte- 
rias cerebrales anterior y media, que son ecógenas. 

En dirección más posterior hasta el nivel superior al me- 
sencéfalo (véase figura 51-2C) se ve el cuerpo de los ven- 
trículos laterales a ambos lados de la cavidad del septo pe- 
lúcido. Debajo de ésta, los rálamos están a ambos lados del 
tercer ventrículo, que habitualmente es demasiado delgado 
como para poderlo visualizar en lactantes normales. En una 
localización profunda a los tálamos se comienza a visualizar 
el tronco cerebral. Lateral a la línea media, los tálamos están 
separados de los núcleos lentiformes (caudado y putamen) por 
la cápsula interna. Lateral a los núcleos lentiformes está la 
región profunda de sustancia blanca del encéfalo denomi- 
nada el centro semioval. Una vez más se ven bien los surcos 
cerebrales laterales. Con una angulación del transductor li- 
geramente más posterior hasta un nivel que incluye el cere- 
belo, cl cuerpo del ventrículo lateral se hace algo más re- 
dondeado, a medida que el tamaño del núcleo caudado 
disminuye una vez que es posterior al agujero de Monro (véa- 
se figura 51-2D). A este nivel en la línea media el tronco del 
cuerpo calloso es profundo al surco cingular, y el tercer ven= 
trículo está localizado entre las porciones anteriores de los 
tálamos. El material ecógeno del suclo de los ventrículos la- 
terales es el plexo coroideo. El plexo coroideo, que es ecóge- 
no, también se ve en el techo del tercer ventrículo, lo que da 
lugar a tres focos ecógenos de coroides. Los rálamos ahora 
son más prominentes a ambos lados del tercer ventrículo. 
Las estructuras de la línea media no están modificadas, ex- 
cepto que profundo a los tálamos se ve el tentorio que cubre 
el cerebelo. Debajo de éste, en la fosa posterior, el vermis es 
la estructura ecógena de la línea media que está rodeada por 
los hemisferios tenebrosos, que son más hipoecoicos. Cuando 
el septo pelúcido es quístico por detrás se denomina ventrícu- 
lo de Verga. Como el centro quístico del septo pelúcido se 
cierra desde atrás hacia delante a medida que madura el ce- 
rebro, los recién nacidos en fases tardías de la gestación con 
frecuencia sólo tienen la cavidad más anterior del septo pe- 
lúcido, Los núcleos lentiformes pueden no verse ya a este 
nivel. Las astas temporales de los ventrículos laterales se 
pueden ver laterales e inferiores a los rálamos, aunque habi- 
tualmente no se ven salvo que haya hidrocefalia. 

En dirección más posterior se visualiza el trígono o atrio 
de los ventrículos laterales y las astas occipitales (véase fi- 
gura 51-2E). El glomo ecógeno extenso del plexo coroideo 
casi oscurece la luz del ventrículo lleno de LCR en el trígo- 
no. En la línea media (la porción del cuerpo calloso que se 
visualiza profunda al surco cingular) está el rodete del cuer- 
po calloso. Por debajo el cerebelo está separado de la corte- 
za occipital por el tentorio del cerebelo. 
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FIGURA 51-2. Lactante a término normal: imágenes ecográficas cerebrales coronales. (Las imágenes de delante 

a atrás corresponden a los cortes de la figura 51-1A a F.) A. LE, lóbulos frontales. B. C, núcleo caudado; cabeza de flecha, cuerpo calloso; E, astas 
frontales de los ventrículos laterales; flecha abierta, bifurcación de la arteria carótida interna; flecha cerrada, fisura de Silvio; LT, lóbulo temporal; 
P, putamen. C. 3, localización del tercer ventrículo; TC, tronco cerebral, (es dificil ver el tercer y cuarto ventrículos en cortes coronales de 
personas normales). (En las imágenes A y B la flecha negra recta representa la fisu- 1 interhemisférica.) D. cv; cuerpo del ventrículo lateral; flecha 
blanca recta, surco cingular; flecha curva, tentorio del cerebelo; pc, plexo coroide:; 5, centro semioval; T, rálamo; V, vermis del cerel 
E. CB, cerebelo; G, glomo del plexo coroideo; LB lóbulo parietal. E LO, lóbule ¿ccipital. (B y C, reproducidos con autorización de Rumack 
CR, Horgan JG, Hay TC, et al: Pocket Arlas of Pediatric Ultrasound. Philade' “a, Lippincoti-Raven, 1990.) 
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51-3. Recién nacido prematuro normal. A-E Ecografía cerebral coronal. Obsérvese que la cavidad del 


Fl A 
e convierte en el ventrículo de Verga. Las fisuras de Silvio son más amplias. El cerebro es muy liso y carece 


pelúcido se extiende hacia atrás 
xentos del surco cingular por encima del cuerpo call 


de la mayor parte de los surcos excepto fra 
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ECOGRAFÍA CEREBRAL CORONAL: 
ESTRUCTURAS NORMALES 


LÍNEA MEDIA 


Fisura interhemisférica 

Surcos cingulares 

Cuerpo calloso 

Cavidad del septo pelúcido 

Ventrículo de Verga (cuando está presente) 
Tercer ventrículo 

Cuarto ventrículo 

Tronco cerebral 

Vermis del cerebelo 


PARAMEDIANAS 


Lóbulo frontal 

Lóbulo parietal 

Lóbulo occipital 

Asta frontal del ventrículo lateral 
Cuerpo del ventrículo lateral 
Asta temporal del ventrículo lateral 
Trígono del ventrículo lateral 
Plexo coroideo 

Glomo del plexo coroideo 
Núcleo caudado 

Cápsula interna 

Tálamo 

Núcleo lentiforme 

Tentorio del cerebelo 

Hemisferio cerebeloso 

Fisura cerebral lateral (de Silvio) 


El corte más posterior (véase figura 51-2F) permite vi- 
sualizar principalmente la corteza del lóbulo occipital y la 
cara más posterior de las astas occipitales de los ventrículos 
laterales que no contienen plexo coroideo. Esta sección se vi- 
sualiza con un ángulo posterior al cerebelo. 

En la figura 51-3 se muestran las imágenes ecográficas del 
encéfalo prematuro normal en los mismos planos. Los ventrícu- 
los laterales son ligeramente mayores; la cavidad del septo pe- 
lúcido se extiende hacia atrás para convertirse en el ventricu- 
lo de Verga entre los cuerpos de los ventrículos laterales y las 
astas occipitales (véase figura 51-3B-E). Hay sólo algunos sur- 
cos, y los surcos cerebrales larcrales son más anchos y pueden 
tener aspecto cuadrado en lugar de ser fisuras delgadas. 


Imágenes cerebrales sagitales 


Las imágenes sagitales se obtienen colocando el transduc- 
cor longitudinalmente a través de la fontanela anterior y an- 
gulándolo a ambos lados (figura 51-4). Primero se identifi- 
ca la línea media a través de la cisura interhemisférica 
reconociendo la línea curva del cuerpo calloso por encima 
de la cavidad del septo pelúcido y del ventrículo de Verga, 
que son quísticos, del tercero y del cuarto ventrículos y del 
vermis cercbeloso, que es muy ecógeno (figura 51-5A, B). 
El surco cingular está paralelo al cuerpo calloso y encima 
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FIGURA 51-4. Planos sagitales que se utilizan en la 
ecografía a través de la fontanela anterior; 
representación esquemática. (A a C corresponden a 
cortes desde la línea media a una localización lateral.) 3, tercer 
ventrículo; 4, cuarto ventrículo; AF, asta frontal; AM, agujero de 
Monro; AO, asta occipital; CB, cerebelo; CC, corteza cerebral; 
CCa, cuerpo calloso; CS, cavidad del septo pelúcido; NC, núcleo 
caudado; PC, plexo coroideo; T, asta temporal. (Tomado de 
Rumack CM, Johnson ML: Perinatal and Infant Brain Imaging. 
St. Louis, Mosby-Year Book, 1984.) 


del mismo. En esta proyección se ha utilizado el tamaño del 
vermis cerebeloso para evaluar la edad gestacional'”, También 
se puede utilizar el grado de desarrollo de los surcos. Una an- 
gulación ligera a ambos lados de aproximadamente 10% 
muestra los ventrículos laterales, que normalmente son pe- 
queños (figura 51-6A). Los ventrículos no están localizados 
en un plano perfectamente recto desde delante hacia atrás. 
Se debe angular el transductor, de modo que la porción an- 
terior del sector se dirija más medialmente y la porción la- 
teral del sector más lateralmente para incluir todo el ven- 
trículo lateral en un único plano de imagen'*””. 

Por encima del ventrículo lateral está la corteza cerebral, 
y por debajo está el hemisferio cerebeloso. El núcleo cauda- 
do y el tálamo están en el interior de los brazos del ventrículo 
(véase figura 51-6B). Es importante reconocer el surco cau- 
dotalámico en la unión de estas dos estructuras porque es la 
localización más frecuente de la hemorragia de la matriz ger- 
minal (HMG) en la región subependimaria del ventrículo. 

Una angulación lateral más pronunciada mostrará la ca- 
ra periférica de los ventrículos y el hemisferio cerebral, 
que es más lateral y que incluye los lóbulos temporales (fi- 
gura 51-6C), y en el que las ramas de la ACM se extienden 
hacia el ventrículo. En la práctica se deberá aprender a ma- 
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A 


B 


FIGURA 51-5. Corte sagital a través de la línea media normal A. Dibujo. 3, tercer ventrículo; 4, cuarto ventrículo; 


A, acueducto; APC, arteria pericallosa; 


FO fisura'occipitoparietal; M, masa intermedia; PC, plexo coroideo; RÍ, receso infundibular; RP, receso pin 
VV, ventrículo de Verga. B. Ecografía cerebral sagital en la línea media normal. 3, tercer ventrículo; 
vidad del septo pelúcido; flecha corta, cuerpo calloso; fop, fisura occipitoparictal; LE, lóbulo fronta 


SC, surco cingular; T, tentori 
CB, vermis cercbeloso; esp, € 
LO, lóbulo occipital; P. lóbulo parietal 


“B, cerebelo=vermis; CC, cuerpo calloso; CM, cisterna magna; csp, cavidad del septo pelúcido; 


RS, receso supraóptico; 


ECOGRAFÍA CEREBRAL SAGITAL: ESTRUCTURAS NORMALES 
ñi 


ESTRUCTURAS DE LA LÍNEA MEDIA 


Lóbulo frontal 

Lóbulo parietal 

Lóbulo occipital 

Surco cingular 

Arteria pericallosa 

Cuerpo calloso 

Cavidad del septo pelúcido 
Ventrículo de Verga 
Cavidad del velo interpósito 
Tercer ventrículo 

Cuarto ventrículo 

Tentorio 

Plexo coroideo, tercer ventrículo 
Acueducto 

Fisura occipitoparietal 
Tronco cerebral 

Vermis del cerebelo 


nejar el sombreado normal que produce la hoz de la línea me- 
dia en los cortes sagitales. Esto se consigue fácilmente, y sólo 
precisa que el rastreo se realice ligeramente lateral a la hoz. 
Sólo surgen problemas cuando no se reconoce el sombrea- 
do perturbador que produce pérdida de resolución. 

La ecografía sagital casi siempre muestra un «enrojeci- 
miento» peritrigonal hiperecoico (véase figura 51-6B) in- 
mediatamente posterior y superior a los trígonos ventricu- 


ESTRUCTURAS PARAMEDIANAS 


Lóbulo frontal 

Lóbulo parietal 

Lóbulo occipital 

Asta frontal del ventrículo lateral 
Cuerpo del ventrículo lateral 

Atrio del ventrículo lateral (trigono) 
Asta temporal del ventrículo lateral 
Asta occipital del ventrículo lateral 
Plexo coroideo 

Núcleo caudado 

Tálamos 

Surco caudotalámico 

Cerebelo 


lares en las imágenes parasagitales. Está producido por la in- 
terfase de numerosas fibras paralelas que son casi perpendicu- 
lares al ángulo longitudinal del haz ecográfico que atravie- 
san la fontanela anterior. En las ecografías que se obrienen 
a través de la fontanela posterior no se ve una zona similar 
de aumento de la ecogenia porque con esa angulación el eje 
longitudinal del haz ecográfico y el trayecto de las fibras son 
casi paralelos. Las correlaciones ecográficas-anatomopato- 
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C 


lógicas mostraron la hipoecogenia o «enrojecimiento» peri- 
trigonal normal””. 


Imágenes de la fontanela posterior 


La fontanela posterior es una proyección muy útil para 
evaluar las astas occipitales para el diagnóstico de hemorra- 
gia intraventricular (HTV). La fontanela posterior está en la 
línea media en la unión de las suturas lambdoidea y sagital; 
está abierta sólo hasta aproximadamente los tres meses de 
edad”! (figura 51-7). El transductor se debe angular ligera- 
mente separado de la línea media con la porción anterior 
de la sonda dirigida en dirección ligeramente medial para 
demostrar el trígono ventricular lateral con su asta occipi- 
tal en el campo cercano (figura 57-8). Se ve el glomo co- 
roideo con extensiones hacia el cuerpo ventricular y el asta 
temporal. El asta occipital no contiene plexo coroideo y debe 


FIGURA 51-6. Anatomía sagital paramediana 
normal. A. Dibujo esquemático. AF asta frontal; AO, asta 
occipital; AT, asta temporal; CB, cerebelo; CV, cuerpo del ventrículo 
lateral (flecha en B); E, lóbulo frontal; FS, fisura de Silvio: 

NC, núcleo caudado; O, lóbulo occipital; P, lóbulo parietal; 

PC, plexo coroideo; SCT, surco caudotalámico; T, tálamo. 

B. Ecografía sagital, imagen paramediana. C, plexo coroideo; 
Ea «enrojecimiento» peritrigonal; HC, hemisferio cercbeloso; 

¡óbulo frontal; nc, núcleo caudado; p, lóbulo parietal; T, rálamo. 


rl Ecografía parasagital de la corteza cerebral. 


ser completamente anecoica. La angulación del transductor 
hacia los planos parasagitales izquierdo y derecho debe mos- 
trar las dos astas occipitales. Estos planos son muy útiles 
para detectar la presencia de coágulos dispuestos en zonas de- 
pendientes y de coágulos unidos al plexo coroideo. Se pue- 
den obtener imágenes coronales invertidas de las dos astas 
occipitales para la comparación del tamaño y la ecogenia 
ventriculares (véase figura 51-8B). 


Imágenes de la fontanela mastoidea 


La fontanela mastoidea permite la evaluación del tronco ce- 
rebral y de la fosa posterior, que no se ven bien en los pla- 
nos estándar a través de la fontanela anterior. El transduc- 
tor ecográfico se coloca aproximadamente 1 cm detrás del 
hélix de la oreja y 1 cm por encima del trago. Esta fontane- 
la está localizada en la unión de las suturas escamosa, lamb- 
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Fontanela anterior 


Fontanela posterior 


Fontanela 


e, mastoidea 
PS 


FIGURA 51-7. Ventanas acústicas de las fontanelas 
anterior, posterior y mastoidea. (Modificado con 
autorización de DiSalvo DN: A new view of the neonatal brain: 
Clinical utility of supplemental neurologic US imaging windows. 
Radiographics 2001;21:943-955.) 


doidea y occipital (véase figura 51-7). Las imágenes axiales 
de la fosa posterior, con la porción anterior del transductor 
angulada ligeramente en dirección cefálica, muestran el cuar- 
to ventrículo, el vermis cerebeloso posterior, los hemisferios 
cerebelosos y la cisterna magna. Estas imágenes axiales se 
han mostrado típicamente con la parte superior de la cabe- 
za hacia la izquierda, aunque puede ser útil la representa- 
ción rotada para relacionar la anatomía con las imágenes 
axiales estándar de otras modalidades (figura 51-9). Las lá- 
minas (pliegues superficiales) del cerebelo, que tienen dis- 
posición radial y son ecógenas, hacen que la superficie del 
cerebelo sea bastante prominente en comparación con el pa- 
rénquima de los hemisferios cerebelosos. Detrás del cuarto 
ventrículo, en la línea media, está el vermis, que es ecóge- 
no, aunque parece mucho menos ecógeno en la imagen axial 
que en las imágenes sagitales de la línea media. Cuando se 
obtienen imágenes axiales anguladas a través de las partes 
inferiores del cerebelo debajo del cuarto ventrículo, se pue- 
de ver la vallécula (que habitualmente es delgada) en la lí- 
nea media normal entre los hemisferios cerebelosos (véase fi- 
gura 51-9C). En imágenes axiales muy anguladas se puede 
ver el agujero de Magendie en la línea media como una lí- 
nea delgada y anecoica entre la cisterna magna y el cuarto 
ventrículo (véase figura 51-9D). No se debe confundir con 
una variante de Dandy-Walker. La presencia de un vermis 
intacto en imágenes superiores y la marcada angulación que 
es necesaria para ver la vallécula permiten la diferenciación 
de esta variante normal'*. La imagen Doppler color en esta 
proyección permite evaluar el fujo en los senos transversal 
y recto para excluir una trombosis venosa”. 

Una imagen axial ligeramente más alta debe incluirlos tá- 
lamos, el cerebro medio, el tercer ventrículo, el acueducto de 
Silvio y la cisterna de la placa cuadrigémina con el transduc- 
tor angulado desde el plano axial estándar y colocado en di- 
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rección cefálica al pabellón auricular externo (figura 51-10). 
Los tálamos son estructuras hipoecoicas en forma de corazón 
invertido. El mesencéfalo, que incluye los pedúnculos cerebrales 
y los cuerpos cuadrigéminos, está formado por estructuras 
lenticulares hipoecoicas pareadas inmediatamente caudales a 
los tálamos. El tercer ventrículo generalmente es una hendi- 
dura fina, apenas visible dentro del rálamo, El acueducto es 
habitualmente una línea ecógena delgada, aunque ocasional- 
mente puede ser una ranura delgada en el cerebro medio, La 
cisterna cuadrigémina es ecógena y rodea al cerebro medio. 


Ecografía tridimensional 


La ecografía tridimensional es una técnica relativamente 
nueva que se ha utilizado principalmente para la visualiza- 
ción fetal. En algunos centros se ha mostrado que la eco- 
grafía cerebral neonatal con visualización 3-D es más rápi- 
da, aunque todavía no tiene una calidad de imagen tan 
buena como la visualización 2-D”. Se puede evaluar el vo- 
lumen cerebral en unos pocos segundos, y después se pue- 
den reconstruir imágenes computarizadas de tres cortes or- 
togonales en cualquier ángulo en un momento posterior, 
además de los planos coronal, sagital y axial. Se pueden ver 
las lesiones cerebrales en tres proyecciones a la vez, lo que pue- 
de mejorar el conocimiento de su posición en el cerebro y 
el diagnóstico más probable (figura 51-11). Algunos auto- 
res recomiendan la medición tridimensional del volumen 
de los ventrículos”, El método estándar sigue siendo una 
evaluación cualitativa que se basa en los ventrículos nor- 
males típicos de diferentes grupos de edad. 


ANATOMÍA EVOLUTIVA 


Desarrollo de los surcos cerebrales 
y de los espacios subaracnoideos 


En el lactante muy prematuro los surcos cerebrales no es- 
rán desarrollados completamente y el cerebro tiene un aspecto 
bastante liso (figura 51-12)”. El primer surco que se forma 
es la fisura de Silvio primitiva, que es casi cuadrada y que se 
ve mejor en imágenes coronales”” (véase figura 51-3C). El 
desarrollo de los surcos, que se evalúa mejor en imágenes 
sagitales en la línea media, se extiende después a la fisura 
calcarina, en forma de una simple línea recta, en el quinto 
mes de gestación (20 semanas)”. Hacia las 24 a 25 semanas 
de gestación está presente la fisura occipitoparietal, y no se 
ven surcos (figura 51-13A). Hacia las 28 semanas de gesta- 
ción también se ven el surco calloso-marginal por encima 
del cuerpo calloso y un surco cingular lincal simple, que es 
superior y paralelo al cuerpo calloso (véase figura 51-13B). 
Hacia las 30 semanas de gestación el surco cingular tam- 
bién está ramificado (véase figura 51-13C). Entre las 33 y 
las 40 semanas de gestación los surcos se fusionan, se rami- 
fican y se anastomosan, de modo que un lactante a térmi- 
no tiene muchas ramas periféricas sobre la superficie cere- 
bral (véase figura 51-13D). Los espacios subaracnoideos son 
prominentes en el lactante muy prematuro, lo que hace que 
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URA 51-8, Imágenes de la fontanela posterior. 


plano axial (rotadas 90% en el sentido de las agujas del reloj). C y D. El plexo coroideo en el Doppler color es vascula 


D 


A. Asta occipital con coroides lobar, plano sagital. B. Astas occipitales, 


; se puede distinguir un 


coágulo por la ausencia de Mujo vascular. El movimiento puede indicar flujo, por lo que es necesaria una visualización cuidadosa. 


la cisura de Silvio sea casi cuadrada, mientras que después 


se convierte en una cisura ecógena estrecha que contiene las 
ramas de la ACM. 

Aunque no se utiliza de manera sistemática, se puede 
realizar la medición del espacio subaracnoideo en una ima- 
gen ampliada del encéfalo desde el seno sagital triangular 


hasta la superficie de la corteza. Armstrong y cols.** desc 
bieron que normalmente mide menos de 3,5 mm en el 95% 
de los lactantes pretérmino menores de 36 semanas de ges- 
tación. Más cerca del término los valores tienden a estar en 


el extremo superior del intervalo, y se mostró que aumen- 
tan de semana en semana. 


Cavidad del septo pelúcido 
y ventrículo de Verga 


Hay una estructura quística continua en la línea media en 
el septo pelúcido durante la vida fetal. El septo contiene la 
cavidad del septo pclúcido por delante del agujero de Monro 
(véase figura 51-13) y el ventrículo de Verga por detrás. Las 
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FIGURA 51-9. Imágenes de la fontanela mastoidea. A. 4, cuarto ventrículo; C, hemisferios cerebelosos (normales); 


CM, cisterna magna; V, vermis cercbeloso. B. Fosa posterior normal rotada 90 en un formato de imagen axial estándar. Co Imag 


'en 


de la parte inferior de la fosa posterior a través de la vallécula (fecha) entre los hemisferios cerebelosos en un recién nacido que tiene 


hidrocefalia posthemorrágica. D. El agujero de Magendie, que conecta el cuarto ventrículo y la cisterna magna, 


y contiene una hemorragia intraventricular (H) 


dos partes están presentes normalmente en las primeras fa- 
ses de la gestación, aunque se cierran desde atrás hacia delante, 
comenzando aproximadamente a los seis meses de gestación 
(figura 51-14). Cerca del término se ha producido el cierre 
por detrás en el 97% de los lactantes, de modo que sólo hay 
una pequeña cavidad del septo pelúcido en el momento del 
nacimiento. Hacia los tres a seis meses después del nacimiento 
este septo está cerrado completamente en el 85% de los lac- 
tantes, aunque en algunos el septo permanece abierto has- 
ta la edad adulta”. 


:stá dilatado 


Cavidad del velo interpósito 


La cavidad del velo interpósito representa un espacio virtual 
situado encima de los plexos coroideos en el techo del tercer 


ventrículo y debajo de las columnas de los fórnices”*, Puede 


ser evidente como un espacio anecoico en forma de casco in- 
vertido inmediatamente inferior y posterior al rodete del cuer- 
po calloso en la región pincal (véase figura 51-13B). Chen 
afirma que el 21% de los recién nacidos tiene una cavidad 
del velo interpósito en la ecografía". Hacia los dos años de edad 
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FIGURA 51-10. Fosa posterior, a nivel del mesencéfalo. A. Plano axial normal de la parte superior del cerebelo 


por detrás y de los pedúnculos cerebrales (P) por delante. B. 
modalidades. C y D, Hidrocefal 


del tercer ventrículo; T, asta temporal. 


esta estructura quística era un hallazgo poco frecuente y, por 
tanto, se piensa que es una etapa normal del desarrollo cere- 
bral. De manera ocasional se encuentra un quiste en esta zona, 
que produce compresión de otras estructuras. 


Plexo coroideo 


El plexo coroideo es el punto de producción del LCR en los 
ventrículos (figura 51-15). La mayor porción del plexo co- 


dormal, imagen de A rotada 90? para adaptarla a 
posthemorrágica. E Asta frontal; tercer ventrículo con flecha que se 


una imagen axial en otras 
el coágulo 


roideo es el glomo, que es una estructura muy ecógena que 
está unida al trígono de los dos ventrículos laterales. Los 
plexos coroideos se afilan a medida que se extienden anterior- 
mente hacia el agujero de Monro, y se continúan desde am- 
bos ventrículos laterales hacia el techo del tercer ventrículo 
y a lo largo del mismo. El plexo coroideo se afila lateral- 
mente a medida que se extiende hacia el asta temporal del 
ventrículo lateral. El plexo coroideo no se extiende hacia las 
astas frontales ni occipitales. El plexo coroideo también está 
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Derecha 


Anterior 


FIGURA 51-11. Imágenes tridimensionales. Hidrocefalia posthemorrágica. (Por cortesía de Gary Thieme, M.D., University of 
Colorado Health Sciences Center, Denver, CO.) 


m_ > 


22 semanas 


OB 


24 semanas 


TP 4 
E 


26 semanas 36 semanas 


30 semanas 40 semanas 


FIGURA 51-12. Desarrollo del patrón normal de los surcos a las 22 a 40 semanas de gestación. (Tomado de 
Dolan CL, Dorovini Z1S: Gestational development of the brain. Arch Pathol Lab Med 1977;191:192-195.) 
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FIGURA 51-13. Cerebro de un lactante prematuro normal de las 25 a 40 semanas de gestación, imágenes 


sagitales. A. 
la cavidad del septo pelúcido y el ventrículo de Verg 
el surco cingular (flecha), y se ve con facilidad la 


de 30 semanas. El surco cingular (flecha corta) tiene algunas ramas. C 


stación de 25 semanas, ausencia de surcos. El cuerpo calloso está por encima de una estructura completamente quística, 
. Fisura occipitoparictal (flecha). B. Gest 
¡dad del septo pelúcido (C) y el ventrículo de Verga (V). C. Gestación 

vidad del velo interpósito (flecha larga). D. Gestación de 40 semanas. 


1n de 27 semanas. Acaba de aparecer 


El surco cingular (fecha) tiene muchas ramas. El septo pelúcido lleno tiene aspecto quístico. 3, tercer ventrículo; 4, cuarto ventrículo; 


cabezas de flecha, cuerpo calloso; V, vermis cerebeloso. 


presente en el techo del cuarto ventrículo. Con frecuencia 
hay quistes pequeños en el plexo coroideo, que habitual- 
mente se deben a vasos pequeños. 


Matriz germinal 


La matriz germinal se desarrolla profunda a los epéndimos y 
está formada por células en proliferación organizadas de ma- 
nera laxa que dan lugar a las neuronas y a la glía de la corteza 
cerebral y de los ganglios de la base (figura 51-16). Su lecho 
vascular es la región más perfundida del cerebro en desarrollo. 


Los vasos de esta región forman una red vascular inmadura de 
capilares finos, venas de pared muy delgada y vasos irregula- 
res de mayor tamaño”. La red capilar está mejor desarrollada 
en la periferia de la matriz germinal y se hace menos desarro- 
llada hacia la masa glioblástica central. Aunque la matriz ger- 
minal no se ve en la ecografía, es importante porque es la lo- 
calización anatómica típica por encima del núcleo caudado en 
la que se produce hemorragia en lactantes prematuros. 

En las primeras fases de la gestación la matriz germinal for- 
ma toda la pared del sistema ventricular. Después el tercer 
mes de gestación la matriz germinal regresa, primero alre- 


al 
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FIGURA 51-14. Cavidad del septo 
pelúcido (CSP) y ventrículo de 
Verga. Cavidad del septo pelúcido (CSP) 

y ventrículo de Verga en su proyección sobre la 
superficie medial de los ventrículos laterales. 
(Tomado de Rumack CM, Johnson ML: 
Perinatal and Infant Brain Imaging. St. Louis, 
Mosby-Year Book, 1984.) 


FIGURA 51-15. Plexo coroideo. Plexo 
coroideo en su trayecto a través del tercer 
ventrículo y de los ventrículos laterales (fechas). 
(Tomado de Rumack CM, Johnson ML: 
Perinatal and Infant Brain Imaging. St. Louis, 
Mosby-Year Book, 1984.) 


FIGURA 51-16. Matriz germinal. 
Matriz germinal (MG) en la gestación de 30 a 
32 semanas, con la mayor cantidad cerca del 
núcleo caudado. (Tomado de Rumack CM, 
Johnson ML: Perinatal and Infant Brain 
Tmaging, St. Louis, Mosby-Year Book, 1984.) 
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FIGURA 51-17. Espolón calcarino. A. El glomo del plexo coroideo normal (c) no se extiende hacia el asta occipital (O). 


B. El espolón calcarino (EC) puede ser promediado en el asta occipital y puede si 


con el cerebro adyacente permite identificar esta estructura 


nurículo y después alrededor de las astas 
cia la 24.* semana 


dedor del tercer v 
temporales y occipitales y del trígono. Ha 
de gestación la matriz germinal persiste sólo por encima de 
la cabeza del núcleo caudado y, en menor grado, por enci- 
ma del cuerpo del núcleo caudado. Hacia las 32 semanas de 
gestación es poco habitual ver HMG porque estas células 


han migrado hacia la corteza cerebral. Esta regresión conti- 
la 40.* semana de gestación, cuando deja de e 
cular inmadura se ha 


núa hasta 
tir como estructura discreta, y la red vas 
remodelado para formar patrones vasculares adultos. 


VARIANTES DE LA NORMALIDAD 
Variantes del plexo coroideo 


El glomo del plexo coroideo con frecuencia está doblado y, 
por tanto, tiene aspecto lobulado (figura 51-17A). Algunos au- 
tores han denominado a este aspecto plexo coroideo hendi- 
do”. Se puede confundir con un coágulo que se adhiere al 
A pa ki q e 
plexo coroideo. La ecografía Doppler color permite diferenciar 
el plexo coroideo normal, que es muy vascular, de un coágu- 
lo, que tiene una ecogenia similar pero que es avascular (véase 
figura 51-8C). En las imágenes coronales el plexo coroideo 
8 p 
puede tener un aspecto aplanado o truncado a nivel de su por- 


ción más gruesa en el trígono, lo que probablemente se relacio- 
na con el ángulo del transductor respecto al plexo coroideo”. 


Espolón calcarino 


En las imágenes de la fontanela posterior una circunvolución 
normal, el espolón calcarino, con frecuencia protruye hacia la 


rular una hemorragia. Obsérvese que la continuidad 


al en la unión del trígono con 


cara medial del ventrículo late 
el asta occipital (véase figura 51-17B). Se puede reconocer por 
la existencia de un surco ecógeno central (fisura calcarina), 
por su continuidad con el cerebro adyacente y por su vascu- 
laridad normal en la ecografía Doppler color”. El espolón cal- 
carino se ve cuando se hace un corte ligeramente excéntrico del 
asta occipital, que capta esa porción del cercbro. 


MALFORMACIONES CONGÉNITAS 
CEREBRALES 


Clasificación 


Las malformaciones congénitas cerebrales son muy fre- 
cuentes, y son las malformaciones más frecuentes en seres 
humanos*'"**. Las malformaciones se pueden clasificar se- 
gún el desarrollo cerebral y el tipo de malformación que 
se produce cuando se altera el desarrollo, 

El desarrollo cerebral se puede dividir en tres etapas: 1) ci- 
togenia, 2) histogenia y 3) organogenia”. La citogenia su- 
pone la formación de células a partir de moléculas. La his- 

y supone 


togenia es la formación de tejidos a partir de células 
la proliferación y diferenciación neuronales. La organoge- 
nia es la formación de órganos a partir de tejidos. 

La organogenia se puede subdividir en etapas (figu- 
ra 51-18)%. La primera etapa es la de formación y cierre 
del tubo neural, que se produce aproximadamente a las tres 
a cuatro semanas de gestación. La placa neural se pliega so- 
bre sí misma, fusionándose dorsalmente y dando lugar al 
encéfalo y médula espinal reconocibles más tempranos. En 
la siguiente etapa se produce la segmentación y divertica- 
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lación del cerebro anterior, aproximadamente a las cinco a 
seis semanas. El ventrículo fetal central único se divide en 
dos ventrículos laterales, y el cerebro se divide en dos he- 
misferios cerebrales. La diverticulación anterior da lugar a la 
formación de los bulbos olfatorios, de las vesículas ópticas 
y a la inducción de desarrollo facial. Las glándulas hipófisis y 
pincal también se desarrollan por diverticulación a partir 
del ventrículo en esta etapa. 

La proliferación y migración neuronales se producen 
alas 8 a 24 semanas de gestación. Es necesaria una gran pro- 
liferación celular para que haya un cerebro en crecimiento 
con los bloques de construcción necesarios para que se for- 


TRASTORNOS DE LA ORGANOGENIA 


Trastornos del cierre del tubo neural 
Malformaciones de Chiari 

Agenesia del cuerpo calloso 

Lipoma del cuerpo calloso 
Malformación/variante de Dandy-Walker 
Quiste aracnoideo de la fosa posterior 
Teratoma 


TRASTORNOS DE LA DIVERTICULACIÓN 
Y DE LA DIVISIÓN 
Displasia septoóptica 


Holoprosencefalia 
Alobar, semilobar y lobar 


TRASTORNOS DE LA FORMACIÓN 

DE SURCOS/MIGRACIÓN CELULAR 

Lisencefalia 

Esquicencefalia 

Heterotopías 

Paquimicrogiria o polimicrogiria 

TRASTORNOS DEL TAMAÑO 

TRASTORNOS DE LA MIELINIZACIÓN 

LESIONES DESTRUCTIVAS 

TRASTORNOS DE LA HISTOGENIA 

Síndromes neurocutáneos (facomatosis) 
Esclerosis tuberosa 


Neurofibromatosis 
Malformaciones congénitas vasculares 


TRASTORNOS DE LA CITOGENIA 
Neoplasias congénitas 
"Modificado de la clasificación de malformaciones de DeMeyer”*. 


me de manera adecuada. Millones de células deben migrar 
hacia la estructura funcional organizada que se reconoce 
como cerebro normal. La matriz germinal es la fuente de 
muchas de las células que migran, y finalmente la matriz 
desaparece a medida que migran fuera de ella. La mielini- 
zación se produce desde aproximadamente el segundo tri- 
mestre hasta la edad adulta, aunque es más activa desde 
inmediatamente después del nacimiento hasta aproxima- 
damente los dos años de edad****. Los efectos de la migra- 
ción y de la mielinización se evalúan mejor con RM. 

Se pueden producir lesiones destructivas en cualquier 
momento del desarrollo cerebral, Las malformaciones con- 


Cierre del tubo 
neural 


Cierre de los neuroporos A 
anterior y posterior 


Diverticulación 


e 


FIGURA 51-18. Etapas de la organogenia. El tubo 
neural se cierra a las tres a cuatro semanas de gestación, incluyendo 
el cierre de los neuroporos anterior y posterior. A las cinco a seis 
semanas de gestación se forman los segmentos cerebrales y cinco 
tipos de divertículos. Primero se desarrollan los tractos olfatorios, 
los tractos ópticos y los ventrículos cerebrales pareados, y después 
Las glándulas pincal e hipófisis, no pareadas. Después de estas 
etapas se produce la proliferación, migración, organización y 
mielinización neurales. (Tomado de DeMeyer W: Classification of 
cerebral malformations. Birth Defects 1971;7:78-93.) 
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ESTADIOS | h 
DEL DESARROLLO CEREBRAL* 


Citogenia: transformación de moléculas en células 
Histogenia: transformación de células en tejidos 
Organogenia: transformación de tejidos en órganos 
Cierre del tubo neural (inducción dorsal: 
3-4 semanas de gestación) 
Diverticulación (inducción ventral: 5-6 semanas 
de gestación) 
Proliferación neuronal (8-16 semanas de gestación) 
Migración neuronal (24 semanas de gestación a 
años) 
Organización (seis meses de gestación a años 
después del nacimiento) 
Mielinización (desde el nacimiento hasta años 
después del nacimiento) 


*Las etapas se solapan en el tiempo, aunque pueden ser 
anormales de manera individual. 

Modificado de Volpe ]|: Neurology of the Newborn. 
Philadelphia, WB Saunders, 1995, 


génitas del cerebro con frecuencia se diagnostican durante 
la vida intrauterina, y puede ser necesaria la ecografía neo- 
natal para confirmar y/o evaluar mejor el diagnóstico prenatal. 
En algunos casos puede ser necesaria la TC o la RM para 
caracterizar mejor los hallazgos ecográficos. En general se 
prefiere la RM porque muestra mejor los patrones de los 
surcos, las alteraciones de la migración y los trastornos de la 
mielinización. 


TRASTORNOS DEL CIERRE DEL TUBO 
NEURAL 


Malformaciones de Chiari 


Hay tres malformaciones clásicas de Chiari. La malforma- 
ción de Chiari I es simplemente el desplazamiento hacia 
abajo de las amígdalas cercbelosas, sin desplazamiento del 
cuarto ventrículo ni del bulbo raquídeo. La malformación 
de Chiari II es la más frecuente y la que tiene mayor im- 
portancia clínica debido a su asociación casi universal con 
un mielomeningocele. La malformación de Chiari lll es un 
encefalomeningocele cervical alto en el que se encuentra el 
bulbo raquídeo, el cuarto ventrículo y prácticamente todo 
el cerebelo, 


Hallazgos ecográficos clásicos 
de la malformación de Chiari ll 


Las teorías actuales proponen que un fallo del cierre del tubo 
neural hace que la fosa posterior sea pequeña”. En el de- 
sarrollo cerebral temprano el cierre anormal del tubo neu- 
ral puede dar lugar a un defecto vertebral, como un mielo- 
meningocele. Esto descomprime los ventrículos y da lugar 
a un desarrollo insuficiente de las estructuras óseas de la fosa 
posterior. Los hallazgos intracraneales son la consecuencia del 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS EN LA 
- MALFORMACIÓN DE CHIARI I! 


Astas frontales anterior e inferior apuntadas 
Configuración en ala de murciélago 
Dilatación de los ventrículos laterales con astas 
occipitales mayores que las frontales 
Colpocefalia 
El tercer ventrículo aparece ligeramente aumentado 
de tamaño 
Aumento de la masa intermedia que llena el 
tercer ventrículo 
Elongación y desplazamiento caudal del cuarto 
ventrículo, de la protuberancia, del bulbo 
raquídeo y del vermis cerebeloso 
No se visualiza el cuarto ventrículo por compresión 
Ausencia parcial del septo pelúcido 
Fisura interhemisférica 
Ancha, especialmente después de la 
derivación 
La interdigitación de las circunvoluciones 
produce aspecto serrado 


pequeño tamaño de la fosa posterior”*”", La inserción del ten- 
torio es baja, y el efecto combinado produce compresión de 
la parte superior del cerebelo por el tentorio. La parte infe- 
rior del cerebelo está comprimida y desplazada hacia el agu- 
jero occipital. Las amígdalas cercbelosas y el vermis se her- 
nian hacia el conducto medular a través de un agujero 
occipital aumentado de tamaño. Hay desplazamiento in- 
ferior de la protuberancia y del bulbo raquídeo, así como 
del cuarto ventrículo, que está alargado (figuras 51-19 
y 51-20). 

Habitualmente hay un aumento marcado del tamaño 
de la masa intermedia en las imágenes coronales y sagitales 
en la línea media. Aunque con frecuencia el tercer ventricu- 
lo está dilatado y hay torsión del acueducto, el aumento de 
tamaño de la masa intermedia con frecuencia llena el tercer 
ventrículo, haciendo que tenga un aspecto sólo ligeramente 
mayor de lo normal (véanse figuras 51-19 y 51-20). Con fre- 
cuencia no se visualiza el cuarto ventrículo porque es delga- 
do y está alargado, comprimido y desplazado hacia la parte 
superior del canal medular. Las astas frontales son típica- 
mente pequeñas, y las astas posteriores de los ventrículos la- 
terales con frecuencia son desproporcionadamente grandes en 
una configuración similar a la de los ventrículos fetales de- 
nominada colpocefalia. El apuntamiento anterior e inferior 
de las astas frontales con frecuencia se ha denominado con- 
figuración en ala de murciélago (figura 51-21). Puede ha- 
ber ausencia total o parcial del septo pelúcido (figura 51-52). 
La fisura interhemisférica habitualmente tiene un aspecto 
ensanchado en las imágenes coronales, particularmente des- 
pués de realizar una derivación (véase figura 51-21). También 
puede haber interdigitación de las circunvoluciones. La fosa 
posterior habitualmente es pequeña, y el tentorio está rela- 
tivamente bajo y es hipoplásico. La hidrocefalia que se debe 
a la malformación de Chiari II con frecuencia es leve du- 
rante la vida intrauterina y se hace más grave en el momen- 
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FIGURA 51-19. Malformación de Chiari Il. Ecografía parasagital lateral, A, y RM, B, que muestran af 


rrígono del ventrículo lateral. La ecografía sagital de la línea media, C, y la RM sagital de la 


(flecha curva) y colpocefalia. O, asta occipital; T 


miento del asta frontal 


línea media, D, muestran aumento de tamaño de la masa intermedia (M) y herniación de las amígdalas a través del agujero occipital 
(fecha). (Tomado de Rumack CM, Johnson ML: Perinatal and Infant Brain Imaging. St. Louis, Mosby-Year Book, 1984.) 


to del nacimiento, después de la reparación del miclome- 
ningocele, Cuando la circulación del LCR ya no puede des- 
comprimirse hacia el mielomeningocele después de la repa- 
ración, la hidrocefalia típicamente empeora. El cribado 
neonatal de la hidrocefalia se hace mejor de manera siste- 
mática aproximadamente dos días después de la reparación 
del mielomeningocele porque los ventrículos pueden no apa- 
recer dilatados antes de esta intervención. El diagnóstico eco- 
gráfico del cráneo lacunar (lñickenschádel) se puede ver en la 
ecografí 
cuencia está presente en el momento del nacimiento en la 


. El cráneo lacunar es una displasia que con fre- 


malformación de Chiari IL. La parte interior de la calota tie- 
ne un aspecto ondulado e irregular”. Desaparece en el pri- 
mer año de vida incluso sin derivación. 

El cribado prenatal sistemático del suero materno para de- 
tectar la a-fetoproteína, que está elevada en los defectos del 
tubo neural, y la utilización generalizada de la ecografía du- 


rante la gestación, permiten el diagnóstico prenatal de la ma- 
yoría de las malformaciones de Chiari*?. Como la malforma- 
ción cerebral de Chiari II es tan clásica, con frecuencia se re- 
conoce durante la vida intrauterina y pone en guardia al 
ecografista para que busque atentamente un mielomeningo- 
cele. La ecografía y la TC son técnicas de imagen fiables para 
el seguimiento de las intervenciones de derivación. Puede ser 
necesaria la RM para evaluar a los lactantes que tienen sínto- 
mas que indican compresión del tronco cerebral porque pue- 
de ser necesaria la descompresión del agujero occipital. 


Agenesía del cuerpo calloso 


El cuerpo calloso forma bandas anchas de fibras de conexión 
entre los hemisferios cerebrales. El desarrollo del cuerpo ca- 
lloso se produce entre la octava y la vigésima semanas de 
ón, comienza ventralmente y se extiende dorsalmen- 


gestaci 
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IGURA 51-20. Chiari MM. Las imágenes de la línea 
media muestran una gran masa intermed 
de las amígdalas. A. Pieza anaromopatológica mediosagital. 
B. Ecografía. C. RM. 1, cuarto ventrículo comprimido; 

2, herniación de las amígdalas; 9, masa intermedia; (Tomado 
de Osborn AG: Diagnostic Neuroradiology, St. Louis, 1994, 
CV Mosby.) 


ja y herniación 


10264941, Las imágenes de RM de fetos en las primeras eta 
pas del desarrollo han mostrado que se desarrolla primero la 
rodilla y el cuerpo anterior, y el desarrollo se continúa en 
dirección anterior hasta el pico y posteriormente para for- 
mar el rodete**%*, Por tanto, dependiendo del momento de 
la agresión intrauterina, puede haber una detención parcial 
del desarrollo o una agenesia completa. Si es parcial, en- 
tonces habitualmente está presente la rodilla, y hay ausen- 
cia del rodete dorsal o del pico anterior. Como una agre- 
sión que produce malformaciones del cuerpo calloso debe 
producirse en fases muy tempranas del desarrollo (entre las 
semanas 8 y 20 de gestación), no es sorprendente que haya 
otras malformaciones asociadas del SNC en hasta el 80% 
de los casos*”. Esas otras malformaciones incluyen malfor- 
maciones de Chiari II y de Dandy-Walker, holoprosen- 
cefalia, encefaloceles, lipoma, quistes aracnoideos, alte- 
raciones de la migración y síndrome de Aicardi (mujeres 
que tienen agenesia del cuerpo calloso, malformaciones ocu- 
lares y espasmos infantiles). Si hay ausencia del cuerpo ca- 


lloso, la RM puede ser útil durante la vida intrauterina o 
imiento para perfilar los otros hallazgos aso- 


después del na 
ciados que pueden empeorar el pronóstico y modificar el 
tratamiento del paciente”“. El diagnóstico fetal de agenesia 
del cuerpo calloso es un marcador clave de la necesidad de 
evaluar el encéfalo en detalle para detectar las malforma- 
ciones asociadas que pueden suponer un pronóstico muy 
malo*é4749, La agenesia aislada del cuerpo calloso puede te- 
ner un pronóstico normal. Sin embargo, Barkovich ha des- 


crito que los pacientes sintomáticos que tienen ausencia del 
cuerpo calloso típicamente tienen convulsiones, microcefa- 
lía, retraso del desarrollo, retraso mental o disfunción del 
hipotálamo**”. 

Hallazgos ecográficos. Los datos diagnósticos clave son 
unos ventrículos laterales muy separados y de orientación 
paralela que tienen unas astas frontales muy estrechas (con 
frecuencia parecidas a una hendidura) (figura 51-23) (véase 
figura 51-21). En el plano coronal las astas frontales y los 
cuerpos de los ventrículos tienen picos laterales con ángulos 


Capítulo 51 / Obtención de imágenes cerebrales en neonatos y lactantes 


Chiari Il y ausencia del cuerpo calloso. A y B. Las ecografías coronales muestran ventrículos muy separados 
os ventrículos que se ve en ambas alteraciones 


y las astas Frontales delgadas típicas de la ausencia de cuerpo calloso, con el apuntamiento de 
C y D. Astas occipitales con colpocefalia (mucho mayores que las astas frontales). Imágenes axial invertida y sagiral a través de la fontanela 
posterior. E y E Chiari 11 después de la derivación. El ventrículo lateral derecho es mucho mayor, lo que es típico del lado que tiene la 
derivación. Con frecuencia hay ensanchamiento interhemisférico después de la implantación de las derivaciones. 
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FIGURA 51-22. Chiari Il y ausencia de septo pelúcido. La ccog; 


entre las astas frontales debido a la ausencia de septo pelúcido. 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS 
EN LA AGENESIA 
DEL CUERPO CALLOSO 


Ausencia del cuerpo calloso 

Ausencia de la circunvolución y del surco cingulares 

Disposición radial de los surcos mediales por 
encima del tercer ventrículo (signo del sol 
naciente) 

Ventrículos laterales paralelos y muy espaciados 

Astas frontales muy estrechas (parecidas a una 
hendidura) 

Bordes mediales cóncavos o rectos secundarios 
a fascículos de Probst 

Colpocefalia (dilatación de los atrios y de las astas 
occipitales) 

Elevación del tercer ventrículo, que se extiende 
entre los ventrículos laterales y se continúa con la 
fisura interhemisférica, con o sin quiste dorsal 

Ausencia del septo pelúcido 


agudos. Puede haber una dilatación relativa de las astas oc- 
cipitales (colpocefalia), y con frecuencia hay dilatación de las 
astas temporales (figura 51-24). Los fascículos de Probst (f- 
bras longitudinales del cuerpo calloso que no se han decusado 
o cruzado hacia el otro hemisferio cerebral) protruyen hacia 
los ventrículos a lo largo de la cara superomedial de los ven- 
trículos laterales (véanse figuras 51-21 y 51-23). Se ven me- 


Parte VI / Ecografía pediátrica 


B 


fía coronal, A, y la TC, B, muestran que hay continuidad 


jor en cortes coronales, como borde medial cóncavo de los 
ventrículos laterales. No hay septo pelúcido. El tercer ven- 
trículo está dilatado y elevado, de modo que su techo se ex- 
tiende hacia arriba entre los ventrículos laterales y hacia la 
fisura interhemisférica, y se puede asociar a un quiste dorsal 
de la línea media (figura 51-25). Los surcos cerebrales me- 
diales típicamente tienen una disposición radial, perpendicu- 
lar al trayecto esperado del cuerpo calloso, lo que da lugar a 
un signo de sol naciente en las imágenes sagitales en la lí- 
Hay ausencia del surco pericallo- 
ausente o está presente sólo en 


nea media (figura 51-26) 


so, y el surco cingular es 


forma de segmentos inconexos. 


Lipoma del cuerpo calloso 


El trastorno del desarrollo de los tejidos de la cresta neural 
embrionaria puede dar lugar a lipoma de la fisura interhe- 
sa ci- 


misférica, Como no produce efecto de masa, no pre 
rugía. Estos lipomas suponen el 30% a 50% de los lipomas 
intracraneales y se asocian a disgenesia del cuerpo calloso 


(figura 51-27)%% 


Malformación de Dandy-Walker 


La malformación de Dandy-Walker se produce en forma de 
dilatación del cuarto ventrículo en comunicación directa 
con la cisterna magna (figura 51-28). Hay aumento de ta- 
maño de la fosa posterior con elevación del tentorio cere- 
beloso, del seno recto y de la prensa de Herófilo en la con- 
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FIGURA 51-23. Agenesia del cuerpo calloso, malformación aislada. A. Las astas front: 


es están muy separadas entre sí 


B. Surcos con aspecto de sol radiante se irradian por encima del tercer ventrículo. C y D. Las astas occipitales son mayores que las frontales 


y están muy separadas 


ja de los senos venosos. El vermis cerebeloso es hipo- 


fuen 
plásico o está ausente, y los hemisferios cerebelosos presen- 
tan grados variables de hipoplasia y están desplazados late- 
ralmente por el cuarto ventrículo dilatado. El tronco cerebral 
puede estar comprimido hacia delante o puede ser hipo- 
plásico. Se produce hidrocefalia obstructiva generalizada en 
hasta el 80% de los casos. Si también hay agenesia del cuer- 


po calloso, típicamente hay colpocefalia (ventrículos simi- 
lares a los ferales)!99%, 
No se conoce de manera definida la etiología de la mal- 


formación de Dandy-Walker. Las teorías para explicar esta 


malformación incluyen agenesia de los agujeros de Luschka 


y Magendie en el primer trimestre, malformación del te- 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS EN LA 
MALFORMACIÓN DE DANDY-WALKER 


e. 


El cuarto ventrículo dilatado se comunica 
con la cisterna magna 

Fosa posterior grande 

Vermis cerebeloso hipoplásico 

Hemisferios cerebelosos hipoplásicos desplazados 
lateralmente por el cuarto ventrículo 

Tronco cerebral pequeño 

Hidrocefalia de los ventrículos (80%) 

Obstrucción por encima y por debajo del cuarto 
ventrículo 

Ausencia de cuerpo calloso (70%) 
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cho del cuarto ventrículo o retraso de la apertura del agu- 
jero de Magendie*”*. Habitualmente es posible el diag- 
nóstico prenatal de la malformación de Dandy-Walker, con 
la diferenciación entre la variante de Dandy-Walker, 
un quiste aracnoideo de la fosa posterior con megacister- 
na magna, con equipos de alta resolución. Algunos casos 
graves se pueden diagnosticar de manera precoz aunque, 
típicamente, la malformación de Dandy-Walker se puede 
diagnosticar después de 17 semanas de gestación, cuando 


FIGURA 51-24. Agenesia del cuerpo calloso. Las 
ecografías sagital, A, y coronal, B, y la TC, C, muestran un marcado 
afilamiento de las astas frontales con astas occipitales de mayor 


tamaño (colpocefalia) 


normalmente se ha formado completamente el vermis in- 


ferior”" 

La malformación de Dandy-Walker se asocia a otras mal- 
formaciones del SNC en hasta el 70% de los casos. Incluyen 
agenesia parcial o completa del cuerpo calloso, encefaloce- 
le, holoprosencefalia, microcefalia, heterotopía de la sus- 
tancia gris y malformaciones de circunvoluciones, Se han 
descrito alteraciones cromosómicas en hasta el 20% a 50% 
de los casos, e incluyen las trisomías 13, 18 y 21. Otras mal- 
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FIGURA 51-25. Agenesia del cuerpo calloso con elevación del tercer ventrículo y continuación 
con un gran quiste dorsal. La ecografía coronal, A, y los cortes de TC, B y C, muestran unas astas frontales muy separadas (F) y 
un gran tercer ventrículo (3) que se extiende superiormente en forma de quiste dorsal entre los ventrículos laterales 


Formaciones asociadas incluyen malformaciones digestivas, 
genitourinarias (GU), cardíacas, musculoesqueléticas y pul- 
monares, incluyendo hernia diafragmática congénita e hi- 
groma quístico o, 

El tratamiento de la malformación de Dandy-Walker in- 
cluye derivación ventriculoperitoneal, que permite des- 
comprimir los ventrículos laterales pero puede no descom- 
primir el quiste de la fosa posterior (véase figura 51-28E). 


El quiste puede precisar una derivación distinta para su des- 
compresión. Se puede utilizar la ecografía para hacer el se- 
guimiento de estas intervenciones hasta que el lactante ten- 
ga aproximadamente 18 meses de edad, aunque esta técnica 
se utiliza pocas veces después del primer mes de vida. 


En la variante de Dandy-Walker (figura 51-29) una vez 
más hay una hipoplasia variable del vermis inferior posterior 
y comunicación entre el cuarto ventrículo y la cisterna mag- 
ción ligera a mode- 
a posterior tie- 


na. El cuarto ventrículo presenta dilat: 
rada. En la variante de Dandy-Walker la fe 


ne un tamaño normal y, aunque el vermis es pequeño, los 
hemisferios cerebelosos son normales. No hay hidrocefalia 
asociada. Se deben obtener imágenes desde la fontanela mas- 
toidea a través del cuarto ventrículo para no confundir el 
agujero de Magendie y la vallécula, que pueden estar dila- 
tados en la hidrocefalia, con una variante de Dandy-Walker 
(véase figura 51-9C). La variante de Dandy-Walker típica- 
mente tiene hipoplasia del vermis, dilatación del cuarto ven- 
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FIGURA 51-26. Disposición en sol naciente o disposición radial de los surcos en la agenesia del cuerpo 
calloso. A y B. Ecografías sagitales de la línea media. El tercer ventrículo (3) está elevado y carece del cuerpo calloso y del surco cingular 


paralelos normales. C. RM sagital en la línea media. D. Pieza anatomopatológica s 
y, St. Louis, 1994, CV Mosby. D, tomado de Friede R: Developmental 


(C, tomado de Osborn AG: Diagnostic Neuroradiolc 


Neuropathology, 2nd ed. New York, Springer-Verlag, 1975.) 


trículo, dilatación del acueducto y dilatación del tercer 
ventrículo!%, Hay alteraciones cromosómicas en hasta el 
30% de estos lactantes, y malformaciones asociadas del 
SNC o de otros aparatos, que pueden tener más influen- 
cia sobre el pronóstico del lactante que la variante de 
Dandy-Walker264530.5254 

Hay dos diagnósticos diferenciales de lesiones quísti- 
cas de la fosa posterior que simulan el síndrome de Dandy- 
Walker. Una megacisterna magna (figura 51-30) es una va- 
y que no se asocia 


riante normal que no tiene efecto de ma 
a hidrocefalia, y en la que son normales el vermis cerebelo- 
el cuarto ventrículo y los hemisferios cerebelosos*. Un 


so, 
quiste subaracnoideo de la fosa posterior se puede dife- 
renciar de la malformación o de la variante de Dandy-Walker 


1. Disposición radial de los surcos (flechas). 


por la ausencia de comunicación del quiste con el cuarto 
ventrículo. El cuarto ventrículo, el vermis y el cerebelo nor- 
males están desplazados por el quiste aracnoideo”>* 

En el síndrome de Joubert hay agenesia completa del 
lia con síntomas asociados 


vermis cerebeloso sin hidro: 
ataxia, movimientos ocu- 


que incluyen hiperpnea episódic 
lares anormales y retraso mental*%, Se piensa que esta mal- 
de que los axones de 


formación se debe a la imposibilida 


la fosa posterior crucen la línea media”*. Hay un síndrome 
similar al síndrome de Meckel con malformación de Dandy- 
Walker, riñones poliquísticos, fibrosis hepática y malfor- 
maciones de las manos y de los genitales. El síndrome de 
Meckel Gruber verdadero incluye encefalocele, displasia 


quística renal, extremidades cortas y polidactilia””. 
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FIGURA 51-27. Lipoma del cuerpo calloso. Las ecografías coronal, A, y sagital, B, muestran grasa muy ecógena rodeada por 
calcificación. Las dos producen un sombreado importante. C. La TC muestra la grasa central negra rodeada por espículas blancas de calcio, 


D. La RM muestra grasa (blanco brillante en T;) que se extiende sobre el cuerpo calloso 


TRASTORNOS DE LA y 
DIVERTICULACIÓN Y DE LA DIVISIÓN 


Holoprosencefalia 


La holoprosencefalia se debe al fallo de la diverticulación 
cuando el prosencéfalo primitivo no se divide en el telencéfalo 
y en el diencéfalo entre la cuarta y octava semanas de ges- 
tación. El relencéfalo normalmente se convierte en los he- 


misferios cerebrales, los ventrículos laterales, el putamen y 


el núcleo caudado. El diencéfalo se convierte en el tercer 
ventrículo, los tálamos, el hiporálamo y el globo pálido la- 


LESIONES QUÍSTICAS 
DE LA FOSA POSTERIOR 


Síndrome del Dandy-Walker 

Megacisterna magna 

Variante de la normalidad 

Quiste subaracnoideo de la fosa posterior 

Quiste que no se conecta con el cuarto ventrículo 
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FIGURA 51-28. Malformación de Dandy-Walker. 
nes sagital, A, coronal, B, y coronales posteriores, C y D, 

3, tercer ventrículo; 4, cuarto ventrículo; cabeza de flecha, septo 
pelúcido delgado; flechas delgadas, cerebelo hipoplásico; flecha gruesa, 
tentorio cerebeloso elevado; Q, quiste de Dandy-Walker en la fosa 
es, Los 


posterior; T, asta temporal; VL, ventrículos dilatados later 
ecos internos en los ventrículos representan sangre en el LCR. La 
flecha ondulada muestra reabsorción de la hemorragia 
parenquimatosa e intraventricular, E. Después se ha producido 
descompresión de los ventrículos laterales (VL) y del tercer 
ventrículo, aunque el quiste de Dandy-Walker (Q) sigue dilatado. 


Con frecuencia los quistes de l 
derivación adicional para su descompresión. (Tomado de Rumack 
CM, Johnson ML: Perinatal and Infant Brain Imaging. St. Louis, 
Mosby-Year Book, 1984.) 


a posterior precisan una 
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FIGURA 51-29. Variante de Dandy-Walker con 
agenesia del cuerpo calloso. La imagen sagital de la línea 
media no muestra cuerpo calloso ni circunvolucion cingular 
identificables. Las circunvoluciones y los surcos mediales tienen 
disposición radial (fechas) por encima del tercer ventrículo 

DW, quiste de Dandy-Walker. 


teral. La holoprosencefalia representa un espectro de mal- 
formaciones que forma un espectro continuo que va des- 


de formas más graves sin separación del telencéfalo en he- 


misferios (holoprosencefalia alobar) a formas menos graves 
con separación parcial de las caras dorsales del cerebro (pro- 


A 


sencefalia lobar) (figura 51-31). El septo pelúcido está ausente 
en todas las formas de prosencefalia. 

La forma más leve de prosencefalia lobar es la displa- 
sia septoóptica (figura 51-32), en la que hay ausencia 
del septo pelúcido e hipoplasia del nervio óptico. 
Aproximadamente dos tercios de los pacientes tienen dis- 
función hipotalámica-hipofisaria. Pueden tener síntomas 
Además de tener holo- 


visuales y retraso del crecimiento. 
prosencefalia, agenesia del cuerpo calloso y malformaciones 
del Chiari 1, otras asociaciones que pueden indicar displa- 
sia septoóptica se pueden deber a procesos destructivos que 
producen esquicencefalia e hidrocefalia crónica grave”. La 
gravedad intermedia entre las formas alobar y lobar es la ho- 
loprosencefalia semilobar, que tiene fusión de la corteza 
y de los ventrículos por delante con separación variable por 
son leves o ausentes. Las 


detrás; las malformaciones faciale 
de la calota acompañan a esta 


malformaciones de la cara y 


vedad de la 1 


malformación y ayudan a predecir la gr 
1 se desarrolla al mismo 


formación cerebral, porque la cal 
tiempo que el encéfalo durante la diverticulación. Los casos 
de holoprosencefalia habitualmente se sospechan por las 
malformaciones faciales acompañantes, de modo que las mal- 
formaciones faciales más graves predicen las malformacio- 


nes intracrancales más graves. Se ven con más frecuencia en 
las trisomías 13 y 18 y pueden estar producidas por tera- 
tógenos; se piensa que éste es el mecanismo de producción 


en los hijos de madres diabéticas”* > 


Holoprosencefalia alobar 


La holoprosencefalia alobar es la forma más grave de este 
trastorno. Los lactantes que tienen este defecto habitual- 


'M 


! 


jo 'Ñ 


FIGURA 51-30. Megacisterna magna. Las ecografías sagital, A, y coronal, B, muestran aumento de tamaño de la cisterna 


magna ( 


detrás del vermis en A y debajo del tentorio en B, sin comunicaci 


ón con el cuarto ventrículo y sin hidrocefalia. 
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Quiste dorsal 


SEMILOBAR 
FIGURA 51-31. Tipos de holoprosencefalia. 


ALOBAR 


mente mueren en los primeros meses de vida o son mor- 
tinatos. Las características faciales pueden incluir ceboce- 
falia (figura 51-33), ciclopía y etrmocefalia (ciclopía o hi- 
potelorismo con una probóscide en la línea media encima 
de los ojos)“. El encéfalo rodea un ventrículo único en 
la línea media con forma de herradura o de semiluna, 
con una corteza cerebral delgada y primitiva (véase figu- 
ra 51-33)". Los hemisferios están fusionados como una 
masa en forma de tarta de tejido en la porción más ante- 
rior de la calota. Según Barkovich, el único segmento que 
está presente en la holoprosencefalia es el rodete del cuer- 
po calloso. Los tálamos están fusionados y no hay hoz, 
cuerpo calloso ni fisura interhemisférica entre ellos. Los 
tálamos, que están fusionados en la línea media y que son 
moderadamente ecógenos, se ven delante del plexo coroi- 
deo hiperecógeno fusionado. Habitualmente no hay tercer 
ventrículo, de modo que el único holoventrículo central 
de gran tamaño se comunica por debajo con el acueducto 
y también se puede conectar por detrás con un quiste dor- 
sal*!, Se puede ver paquigiria. Las estructuras de la fosa 
posterior pueden ser normales. 


Holoprosencefalia semilobar 


En la holoprosencefalia semilobar hay más parénquima ce- 
rebral, aunque persiste el ventrículo único. Puede haber as- 
tas occipitales y temporales separadas. Se desarrolla una pe- 
queña porción de la hoz y de la cisura interhemisférica en 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS EN LA 
HOLOPROSENCEFALIA ALOBAR 


Ventrículo semilunar único en la línea media 
Capa delgada de corteza cerebral 

Ausencia de hoz 

Ausencia de fisura interhemisférica 

Ausencia de cuerpo calloso 

Fusión de los tálamos y de los ganglios basales 
Fusión del plexo coroideo ecógeno 

Ausencia de tercer ventrículo 

Gran quiste dorsal 


.Astas frontales fusionadas 
Tálamo 
Tercer ventrículo 


Plexo coroldeo 


Astas ocpitales. 


la corteza occipital por detrás. El rodete y la rodilla del cuer- 
po calloso están formados con frecuencia, y se pueden ver 
en cortes sagitales de la línea media. Los tálamos están se- 
parados parcialmente y el tercer ventrículo es rudimentario. 
Las malformaciones faciales son menos graves en la holo- 
prosencefalia alobar, habitualmente sólo con hipotelorismo 
y labio hendido medio o lateral. 


Holoprosencefalia lobar 


La holoprosencefalia lobar es la forma menos grave de este 
trastorno. Hay una separación casi completa de los hemis- 
ferios con desarrollo de una hoz y de una fisura interhe- 
misférica, aunque pueden ser poco profundos por delante 
y los lóbulos frontales están fusionados. No hay septo pe- 
lúcido. Las astas anteriores de los ventrículos laterales están 
fusionadas y tienen forma cuadrada, aunque las astas occi- 
pitales están separadas. Puede haber astas temporales. 
Habitualmente hay tercer ventrículo, que separa los tála- 
mos. Con frecuencia están presentes el rodete y el tronco 
del cuerpo calloso, sin rodilla ni pico. Las malformaciones 
faciales son leves y son similares a las que hay en la forma se- 
milobar o están ausentes. 


TRASTORNOS DE LA FORMACIÓN E 
DE LOS SURCOS Y DE LA MIGRACIÓN 


CELULAR 


Esquicencefalia 


Se piensa que está producida por un proceso destructivo du- 
rante la vida intrauterina, y hay hendiduras tapizadas por 
sustancia gris que se extienden por todo el hemisferio, des- 
de la cubierta ependimaria de los ventrículos laterales a la cu- 
bierta de piamadre de la corteza. Las hendiduras pueden 
ser bilaterales o unilaterales (figura 51-34A, B). Las hendidu- 
ras pueden tener aberturas amplias (esquicencefalia de labios 
abiertos). En algunos casos la hendidura está cerrada (es- 
quicencefalia de labios cerrados) (véase figura 51-34C, D), 
y puede ser necesaria la RM para el diagnóstico porque en 
la ecografía no se muestra bien la diferenciación entre sus- 
tancia gris y sustancia blanca. La mayor parte de estos pa- 
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FIGURA 51-32. Displasia septoóptica. Las ecografías 
coronales, A y B, y la pieza anatomopatológica, C, muestran 
ausencia del septo pelúcido con aplanamiento relativo de las 
astas frontales a través de la línea media. 


cientes tiene convulsiones, hemiparesia y un retraso variable 


del desarrollo. La gravedad se relaciona con la cantidad de 


cerebro que está afectado. Algunos tienen ceguera, que se 
piensa que se asocia a la ausencia del septo pelúcido y a la 
hipoplasia del nervio óptico. Se piensa que es una displas 


a 
septoóptica adquirida. Hay casos genéticos por el gen de la 
secuencia homeótica EMX2%, y otros pacientes han tenido 
una posible lesión intrauterina durante el segundo trimes- 
tre. Se ha descrito que el citomegalovirus (CMV) produce 
.. En los casos que 
tienen afectación unilateral, trabajos recientes muestran 


esquicencefalia en algunos pacientes” 


reorganización funcional del área motora, de modo que el 


hemisferio no afectado asume su función” 


LESIONES DESTRUCTIVAS 
Quiste porencefálico 


Antes de las 26 semanas de gestación, la destrucción focal 
del encéfalo cura de manera típica con displasia de la 
sustancia gris y da lugar a esquicencefalia, que habitual- 
mente se asocia a defectos de la migración”. Después de 
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. Holoprosencefalia alobar con vent: 


ulo central único (V) y tálamos fusionados (T). 


A. Ecografía coronal. No hay hoz ni fisura interhemisférica. La RM, B, y la muestra anatomopatológica, C, presentan un ventrículo central 
único con rálamos fusionados. D. La pieza de autopsia muestra cebocefalia (hiporelorismo grave con nariz malformada) 


las 26 semanas de gestación se desarrolla un quiste poren- 
cefálico en una zona de cerebro que se ha desarrollado nor- 
malmente y que ha sido lesionada, y que cura con cicatri- 
zación mediante recubrimiento con sustancia blanca gliótica. 
Por definición, los quistes porencefálicos siempre están 
conectados con el sistema ventricular, aunque no se ex- 
tienden hasta la corteza de la superficie. Habitualmente se 
producen después del nacimiento y son secundarios a he- 


morragia intraparenquimatosa (HIP), infección (vascu- 
litis focal o absceso) o traumatismo. 


Hidra: 


Clásicamente se piensa que la hidranencefalia es la conse- 
cuencia de la oclusión unilateral de las arterias carótidas in- 
ternas durante el desarrollo fetal, aunque se puede deber a 
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D 
FIGURA 51-34. Esquicencefalia. A. Esquicencefalia del labio abierto. La ecografía coronal, A, y la RM coronal, B, 


muestran hendiduras bilaterales (H) con aberturas amplias hacia el sistema ventricular (V). Ecografía, C, y TC, D, de esquicencefalia 


de labio cerrado con calcificación por infección intrauterina 


muchos procesos destructivos intracraneales (figura 51-35). 
Se podría pensar que este trastorno es la forma más grave 
y destrucción casi total de la cor- 


de porencefalia, es decir, hay 
reza cerebraló%%, Estos lactantes pueden tener un aspecto 
sorprendentemente normal al nacimiento, aunque tienen 
retraso del desarrollo desde una edad temprana y con fre- 

cuencia mueren a lo largo del primer año de vida. 
Los hallazgos ecográficos incluyen una calota llena de 
LCR, habitualmente como único hallazgo (figura 51-35). 
arteria 


Las estructuras que reciben su vascularización de la 


cerebral posterior y de la arteria vertebral, como el tálamo, 


el cerebelo, el tronco cerebral y el plexo coroideo posterior, 
están respetadas y habitualmente se pueden identificar. No 
hay lujo Doppler en las arterias carótidas. Se puede iden- 
tificar una hoz incompleta o completa incluso durante la 
vida intrauterina (figura 51-36). La presencia de la hoz ayu- 
da a diferenciar esta lesión de la holoprosencefalia alobar, 
or difícil diferenciar la 


en la que no se forma la hoz. Puede s 
hidranencefalia de la hidrocefalia grave, aunque en la hi- 
sualizar un rodete del- 


drocefalia la ecografía debe permitir v 
zado de corteza“. Si hay aumento de la circunferencia 
cefálica puede estar indicada una derivación ventriculope- 


de 
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ritoneal, independientemente del diagnóstico real, para con- 
trolar el crecimiento. 


Encefalomalacia quística 


La encefalomalacia es una zona de lesión cerebral focal que 
anatomopatológicamente muestra proliferación astrocítica 
y tabicaciones gliales. En la lesión cerebral difusa puede ha- 
ber zonas grandes de encefalomalacia quística. La localiza- 
ción de la lesión depende del tipo de agresión. Típicamente 
no hay conexión con el sistema ventricular, En recién naci- 
dos la infección y la anoxia pueden producir una lesión ge- 
neralizada, mientras que un trombo puede producir una le- 
sión muy focal. 


HIDROCEFALIA 


La hidrocefalia aparece en aproximadamente 5 a 25 por cada 
10.000 nacimientos. Se produce cuando hay un desequili- 
brio entre la producción de LCR y su drenaje por las vello- 
sidades aracnoideas. Hay tres mecanismos responsables de 
la aparición de hidrocefalia. Incluyen obstrucción del trac- 
to de salida, disminución de la absorción y aumento de la 
producción (p. ej., un tumor del plexo coroideo). 


Producción y circulación 
normales del LCR 


El líquido cefalorraquídeo proporciona un entorno protec- 
tor químicamente controlado que baña continuamente el 
SNC y circula alrededor de él. La mayor parte del LCR se 
produce en el plexo coroideo, aunque también lo producen 
los epéndimos ventriculares, la cubierta subaracnoidea in- 
tracraneal y la cubierta subaracnoidea medular. El LCR nor- 
malmente fluye desde los ventrículos laterales, a través de 
los agujeros de Monro, el tercer ventrículo, el acueducto 
de Silvio, el cuarto ventrículo, los agujeros laterales de Luschka 
o el agujero medial de Magendie, hacia las cisternas de la 
base. Desde aquí una pequeña cantidad circula hacia abajo, 
hacia el espacio subaracnoideo medular. El LCR fluye ha- 
cia arriba alrededor del encéfalo por delante y por detrás 
para llegar al vértex, donde es reabsorbido por las granula- 
ciones aracnoideas hacia el seno sagital superior. 


Diagnóstico de hidrocefalia 


Con frecuencia la hidrocefalia se puede diagnosticar durante 
la vida intrauterina hacia las 15 semanas de gestación. El ta- 
maño del atrio del ventrículo y del glomo del plexo coroi- 
deo permanecen constantes en el segundo y tercer trimes- 
tres en el plano transaxial. Se ha establecido y revisado bien 
un límite superior de 10 mm para el atrio ventricular durante 
la vida intrauterina”, Una vez que se ha reconocido que 
hay hidrocefalia está justificada la inspección meticulosa 
para detectar disrafia medular y otras malformaciones del 
SNC o extra-SNC, porque estos hallazgos afectarán al re- 


sultado. Es necesaria la evaluación cromosómica si se recono- 
cen otras malformaciones”. La hidrocefalia que se diag- 
nostica durante la vida intrauterina tiene una evolución va- 
riable, lo que hace difícil el asesoramiento de la familia. Con 
frecuencia la familia elige poner fin a la gestación, especial- 
mente si se diagnostican otras malformaciones o alteracio- 
nes cromosómicas. Se debe prestar especial atención a la 
búsqueda de signos de la malformación de Chiari II, porque 
en casi el 100% de los casos se asocia a mielomeningocele. 

La hidrocefalia neonatal se reconoce fácilmente median- 
te ecografía coronal y sagital sistemática" 7%. El tamaño 
ventricular es ligeramente mayor en recién nacidos que en 
niños de mayor edad. La progresión de la hidrocefalia se pue- 
de estimar mejor mediante la comparación con estudios 
previos. La ecografía también es útil para seguir la descompre- 
sión ventricular en los pacientes a los que se hace una deri- 
vación por hidrocefalia. Se debe advertir sobre el seguimiento 
del tamaño ventricular en los casos de hidrocefalia. Se debe 
tener cuidado, de modo que los cambios de la profundidad 
del sector de ultrasonidos no den lugar a una dilatación o des- 
compresión aparentes de los ventrículos en relación con di- 
ferencias de amplificación cuando se utilizan diferentes es- 
calas de profundidad. El no hacerlo puede dar lugar a una 
falsa impresión de hidrocefalia cambiante. 


Nivel de obstrucción 


La asimetría de los ventrículos laterales puede hacer que uno 
sea ligeramente mayor que el otro como variante normal. 
Se debe realizar la evaluación de todo el sistema ventricular 
para poder identificar el nivel en el que hay una transición 
desde un ventrículo grande a uno pequeño”. La dilata- 
ción de los ventrículos laterales y del tercer ventrículo indi- 
ca una obstrucción del acueducto de Silvio, que la mayor 
parte de las veces está producida por una HIV y que con fre- 
cuencia también es un rasgo recesivo ligado. En casos poco 
frecuentes puede haber dilatación aislada del cuarto ventrí- 
culo; por tanto, es necesario evaluar todas las partes del sis- 
tema ventricular. La dilatación de todos los ventrículos debe 
llevar a un origen extraventricular, La hidrocefalia neonatal 
también se puede evaluar mediante Doppler para controlar 
(indirectamente) la presión intracraneal y para ayudar a de- 
terminar la necesidad de implantación de una derivación”, 

Taylor y cols. describen la utilización de medios de con- 
traste ecográfico en la hidrocefalia neonatal. Se ha utilizado 
en modelos animales para permitir la visualización directa 
de la permeabilidad ventricular mediante la inyección de 
contraste a través de catéteres ventriculares. Aunque es una 
técnica experimental, puede ser un método excelente para 
estudiar la hidrocefalia en pacientes que tienen catéteres”. 


Etiologías 


La hidrocefalia se puede deber a obstrucción intraventricu- 
lar (HOIV), cuando hay obstrucción del flujo en el interior 
del sistema ventricular, o a obstrucción extraventricular 
(HOEV) a la circulación del LCR, que es la obstrucción al 
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C 


FIGURA 51-35. Hidranencefalia. Ecografías coronal, A, y sagital en la línea media, B. C, TC, Obsérvese que encima del tálamo (T) 


sólo se ve LCR anecoico. C, cerebelo; 


«cha delgada, resto delgado de corteza cerebral por detrás; flecha grues 


, tentorio cerebeloso; PC, plexo 


coroideo. La fosa posterior habitualmente es normal. D. Muestra anatomopatológica con una hoz completa y unas estructuras de la fosa 


posterior relativamente normales. (D, tomado de Friede R: Developmental ? 


flujo que se produce en el interior de los espacios y cisternas 
subaracnoideos, o de manera secundaria a disminución de 
la absorción en las vellosidades aracnoideas del seno sagital. 
La producción excesiva de LCR por un papiloma del plexo 
coroideo es una causa poco frecuente. Otras causas inclu- 
yen obstrucción venosa o malformaciones vasculares (p. ej., la 
malformación de la vena de Galeno con frecuencia se obs- 
truye). Las causas más frecuentes de hidrocefalia obstructi- 


¡curopachology, 2nd ed. New York, Springer-Verlag, 1975.) 


va intraventricular (HOIV) incluyen infección o hemo- 
rragia (que produce obstrucción de los orificios de salida 
del tercer o del cuarto ventrículos), malformaciones congé- 


nitas (p.ej., estenosis del acueducto [figura 51-37], 
malformación de Dandy-Walker) (véase figura 51-28), fi- 
brosis del agujero de Monro (figura 51-38) y tumor. Se pro- 
duce estenosis del acueducto en varones debido a un gen li- 
gado al cromosoma X (L1-CAM) y se puede diagnosticar 
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FIGURA 51-36. Hidranencefalia diagnosticada 
durante la vida intrauterina. A. Ecografía axial n 
B y C. Ecog: a pérdida de la 


mayor parte de la corteza cerebral con persistencia de la hoz 


fías coronales en el recién nacido. 


demuestra que es una hidranencefalia, no una holoprosencefalia 
al a través de la línea media, D, y axial 


astoidea, E. Sólo persisten las estructuras 


alobar. Imágenes 


través de la fontan 


de la línea media y de la fosa posterior después de lo que, se piensa, 


se debe a una oclusión bilateral de la carótida interna ín utero. El 


paciente tenía respiración espontánea irregular 


g nacimiento 
no tenía control de la temperatura y tenía dificultades 
para la alimentación 
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CAUSAS DE HIDROCEFALIA | 


OBSTRUCCIÓN INTRAVENTRICULAR 


Posthemorrágica 

Obstrucción del acueducto 

Obstrucción del cuarto ventrículo 
Hematoma subdural de la fosa posterior 
Malformación de Chiari II 

Malformación de Dandy-Walker 
Estenosis del acueducto 

Postinfecciosa 

Malformación de la vena de Galeno 
Tumor o quiste 


OBSTRUCCIÓN EXTRAVENTRICULAR 


Posthemorrágica 

Postinfecciosa 

Acondroplasia 

Ausencia o hipoplasia de las granulaciones 
aracnoideas 

Obstrucción venosa 


PRODUCCIÓN EXCESIVA DE LCR 


Papiloma del plexo coroideo 


aproximadamente a las 18 semanas de gestación con hidro- 
cefalia y pulgares en aducción””, Las causas más frecuentes de 
obstrucción extraventricular son hemorragia e infección, con 
fibrosis de las cisternas basales, de la incisura, de las cisternas 
de la convexidad o de la región parasagital. 

Dilatación ventricular no siempre significa obstrucción. 
Los casos graves de lesión hipóxica-isquémica producen 
dilatación ventricular por atrofia cerebral al cabo de dos a cua- 
tro semanas después de la agresión, y no por hidrocefalia 
obstructiva. Una causa poco frecuente de dilatación ventricu- 
lar es la aciduria glutárica de tipo 1”. Estos pacientes 
realmente tienen macrocefalia al nacimiento o en las pri- 
meras semanas de vida. El ensanchamiento bilateral de as- 
pecto quístico de las fisuras cerebrales laterales puede ser el 
primer signo, seguido de dilatación subaracnoidea fronto- 
temporal y ventricular progresiva, que probablemente se 
debe a la atrofia. Si se diagnostica en las primeras fases de la 
lactancia, un control dietético riguroso puede permitir un 
desarrollo neurológico normal. Algunos autores piensan que 
los cambios quísticos representan zonas focales de edema 
que producen macrocefalia y, posteriormente, atrofia, porque 
el tamaño de la cabeza se hace más pequeño, aparentemen- 
te debido a destrucción cerebral. Es clave reconocer este pa- 
trón y hacer pruebas para detectar aciduria glutárica. 


EPISODIOS HIPÓXICOS-ISQUÉMICOS 


Los episodios hipóxicos-isquémicos en el recién nacido se 
pueden dividir en causas maternas y en causas atribuibles al 


recién nacido. Las causas maternas incluyen cardiopatías o 
'neumopatías crónicas, insuficiencia placentaria, shock, des- 
prendimiento prematuro de la placenta y parada cardiorres- 
piratoria. Todas estas causas pueden producir asfixia grave 
durante el parto. Una causa poco frecuente es el consumo 
de cocaína por la madre””. Algunas maniobras terapéuticas 
que se utilizan en estos recién nacidos hipóxicos gravemen- 
re enfermos también se han asociado a aumento del ries- 
go de hemorragia de la matriz germinal (HMG), y esto se 
puede deber al aumento de la obstrucción venosa”. Se ha 
mostrado aumento de la presión venosa en lactantes que 
respiran de manera descoordinada con un ventilador me- 
cánico, durante la aspiración con un tubo endotraqueal y 
con una presión máxima demasiado elevada”, Otros facto- 
res, que incluyen neumotórax a tensión, transfusiones de 
intercambio, infusiones rápidas de coloides y la lesión mio- 
cárdica que produce la asfixia, pueden afectar mucho a la 
hemodinámica y a la presión venosa'*%, 


La zona límite de flujos arteriales 
determina la región de lesión cerebral 


Los hallazgos ecográficos son variados, dependiendo de la cau- 
sa y de la edad del recién nacido cuando se produce el epi- 
sodio, porque las zonas de vascularización arterial del encé- 
falo cambian de localización durante el último trimestre. 
En los lactantes prematuros, la zona límite de flujos arte- 
riales está en la región periventricular inmediata y, por tan- 
to, los hallazgos anatomopatológicos habituales son he- 
morragia de la matriz germinal (HMG) y leucomalacia 
periventricular (LPV). En los lactantes a término la lesión 
tiende a producirse más en las regiones cortical o subcorti- 
cal porque la zona límite de flujos arteriales se mueve hacia 
estas zonas, lo que da lugar a un infarto parasagital en los 
lactantes a término. 

La ausencia de autorregulación de la tensión arterial cere- 
bral, que habitualmente aparece en lactantes prematuros y 
con menos frecuencia en lactantes a término que han sufri- 
do asfixia, hace que la perfusión cerebral se afecte directa- 
mente por episodios de hipertensión o de hipotensión. Este 
sistema de presión pasiva puede dar lugar a hemorragia focal 
súbita o, cuando hay hipotensión, a infarto difuso o focal. 

Las manifestaciones neurológicas de la lesión cerebral en 
el lactante prematuro varían desde defectos de la motilidad 
y cognitivos menos graves a defectos motores espásticos gra- 
ves, que incluyen diplejía y tetraplejía con defectos intelec- 
tuales más profundos. En el lactante a término los episodios 
hipóxicos-isquémicos se pueden manifestar en forma de con- 
vulsiones, trastornos del movimiento (incluyendo arqueo y 
cierre de los puños), alteración del tono, ausencia de succión 
y, dependiendo de la gravedad, defectos intelectuales. 

La hemorragia de la matriz germinal puede producir 
HIV, hidrocefalia y porencefalia. La hemorragia de la ma- 
triz germinal es un hecho frecuente, y aparece principal- 
mente en lactantes prematuros de menos de 32 semanas de 
edad gestacional. Aunque en otro momento la incidencia 
llegó al 55%, la mayor parte de las maternidades ha experi- 
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FIGURA 51-37. Estenosis del acueducto. Ecografías 
gital, C. Hay una 


trículo 


coronal, A, sagital en la línea media, B, y s 


marcada dilatación de los ventrículos laterales y del tercer ve 
(flechas), aunque el cuarto ventrículo es normal (anterior al vermis 
cerebeloso). T, asta temporal. La ecogenia caudotalámica 

se debió a hemorragia aguda. Había habido dilatación ventricular 


in utero antes de que se produjera la hemorragia 


mentado una disminución significativa de la HMG. Los 
informes recientes de HMG e HIV ahora varían desde el 
10% al 25% en lactantes de muy bajo peso al nacimiento 


( 


sivos neonatales*!*%, Los lactantes que tienen el mayor ries- 


1000 g) en la mayor parte de unidades de cuidados inten- 


go son los que tienen una edad gestacional de menos de 30 
semanas, o un peso al nacimiento menor de 1500 g, o ambos”. 
Se han estudiado múltiples factores como causas de esta he- 
morragia. Aunque no se ha identificado ninguna causa úni- 


ca, episodios que se asocian con frecuencia incluyen pr 
maturidad con complicaciones (como hipoxia, hipertensión 
e hipercapnia), hipernatremia, aumento rápido de volumen 
y neumotórax/*%, Los lactantes a término raras veces ex- 
perimentan este tipo de hemorragia. 

La hemorragia de la matriz germinal puede aparecer en 
las regiones subependimaria (HSE), intraventricular (HIV) 
o intraparenquimatosa (HIP)**. Sin embargo, se origina 
principalmente como hemorragia de la matriz germinal de- 
bajo de la capa subependimaria y puede estar contenida por 
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el epéndimo o se puede romper hacia el sistema ventricular 
o, con menos frecuencia, hacia el parénquima adyacente (fi- 
gura 51-39). La matriz germinal es una fina red de vasos 
sanguíneos y tejido neural primitivo que tapiza el sistema 
ventricular en la capa subependimaria durante la vida fetal 
A medida que el feto madura, la matriz germinal regresa 


GRADOS DE HEMORRAGIA 
DE LA MATRIZ GERMINAL 


Grado |: Hemorragia subependimaria 

Grado ll: Extensión intraventricular sin 
hidrocefalia 

Grado lll: Hemorragia intraventricular con 
hidrocefalia 

Grado IV: Hemorragia intraparenquimatosa 


con o sin hidrocefalia 
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FIGURA 51-38. Hidrocefalia asimétrica debida a obstrucción del Eedrdad de Monro derecho. El ventrículo 
fías coronales. C y DD. Las ecografías axiales muestran 


lo lateral derecho que se extiende detrás del mismo. 


lateral derecho se extiende hacia la fosa posterior detrás del cercbelo. A y B. Ec 
dilatación de las astas frontales, del tercer ventrículo y del cerebelo con un vent 
E. RM. ETC. Las calcificaciones indican que estuvo producida por una infección intrauterina 
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NORMAL 


e 
PC 
HC 


hacia el agujero de Monro, de modo que, al llegar al térmi- 
no, sólo hay una pequeña cantidad de matriz germinal en 
el surco caudotalámico, entre el tálamo y el núcleo cauda- 
do. Esta fina red de vasos sanguíneos es muy sensible a los 
cambios de presión y a los cambios metabólicos, que pue- 
den producir rotura de los vasos. La matriz germinal raras 
veces es un punto de hemorragia después de 32 semanas de 
gestación porque casi ha desaparecido. 

La clasificación de la HMG que se ha utilizado más fue la 
que propusieron Burstein y Papile**, También hay otros sis- 
temas, aunque es más importante la descripción anatómica de 
la localización exacta de la lesión cerebral que la clasificación. 
Las causas principales del mal resultado neurológico se rela- 


FIGURA 51-39. Secuelas 

de la hemorragia 
subependimaria. La hemorragia 
subependimaria (HSE) se puede 
resolver, dejando un estudio normal; 
se puede resolver, dejando un 
pequeño quiste subependimario; 
puede progresar, rompiéndose hacia el 
ventrículo y produciendo una 
hemorragia intraventricular (HIV) o 
se puede extender hacia el 
parénquima, produciendo una 
hemorragia intraparenquimatosa 
(HIP). La hidrocefalia (HC) y la 
porencefalia (PC) son secuelas 
frecuentes de la HSE. (Tomado de 
Rumack CM, Johnson ML: Perinatal 
and Infant Brain Imaging. St. Louis, 
Mosby-Ycar Book, 1984.) 


QUISTE 


cionan con la hidrocefalia y la extensión parenquimatosa ha- 
cia los trayectos de la sustancia blanca descendente. 

La ecografía es el método más eficaz para detectar esta he- 
morragia en el período neonatal y para el seguimiento en las 
semanas posteriores. La mayor parte de las hemorragias (90%) 
se produce en los primeros siete días de vida, aunque sólo un 
tercio de ellas se produce en las primeras 24 horas**, El mo- 
mento coste-eficaz óptimo para hacer el cribado de lactantes 
prematuros es al cabo de una a dos semanas de edad para 
detectar a los pacientes que tienen hemorragia significativa 
y alos que ya tienen hidrocefalia**, Las HSE pequeñas (gra- 
do 1) se pueden omitir cuando se hace el cribado de manera 
tardía si se resuelven rápidamente, aunque no han resulta- 
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do ser clínicamente importantes. Se debe realizar un criba- 
do tardío de LPV al cabo de un mes para buscar los cambios 
quísticos de la LPV%*, porque la evolución clínica y la pri- 
mera ecografía cerebral no predicen la aparición posterior 
de hidrocefalia ni de LPV. Estos factores predictivos del re- 
sultado neurológico más grave (LPV y dilatación ventricu- 
lar) se pueden omitir si no se realiza un cribado tardío. Por 
supuesto, se debe realizar una exploración antes si la situa- 
ción del paciente lo requiere. 

Los grados graves de hemorragia con hidrocefalia (gra- 
do III) e HIP (grado IV) se han estabilizado en aproxi- 
madamente el 11%, según un reciente estudio de resulta- 
dos extenso de lactantes de muy bajo peso al nacimiento 
(<1500 g)*”. Muchos factores han contribuido a esta dismi- 
nución de la incidencia de hemorragia, incluyendo el uso 
creciente de corticoides antenatales?” y la mejoría de los 
cuidados respiratorios neonatales, incluido el tratamiento 
con surfactante. Como se ha demostrado que los neumotó- 
rax se asocian a una mayor incidencia de HMG, la utiliza- 
ción eficaz de ventiladores de alta frecuencia, osciladores y 
surfactante, que reduce la presión en el pulmón, son también 
causas probables de la disminución de la incidencia de HMG. 

Las complicaciones de la HSE y de la HIV son hidroce- 
falia obstructiva intraventricular (habitualmente en los agu- 
jeros de Monro o en el acueducto de Silvio) e hidrocefalia 
obstructiva extraventricular (en las granulaciones aracnoi- 
deas). Las complicaciones de la HIP son zonas permanen- 
tes de lesión cerebral que se hacen necróticas, lo que da lu- 
gar a quistes porencefálicos. 


Hemorragia subependimaria 


En la exploración ecográfica, la HSE aguda (figura 51-40) 
se manifiesta como una masa homogénea de ecogenia mo- 
derada a alta. El coágulo ecógeno con frecuencia produce 
hemorragia focal en el surco caudotalámico. El plexo co- 
roideo normalmente es bastante grueso en el trígono del 
ventrículo lateral y se afila progresivamente hacia delante, 
descendiendo entre la cabeza del núcleo caudado y el rála- 
mo, inmediatamente por encima del agujero de Monro. La 
HSE puede tener el aspecto de una masa en el plexo co- 
roideo. A medida que envejece el hematoma, el coágulo se 


CRIBADO ECOGRÁFICO CEREBRAL 
ÓPTIMO EN LACTANTES 
PREMATUROS* 


Primera ecografía: 10 a 14 días 
para detectar hemorragia de la matriz germinal 
para detectar hidrocefalia posthemorrágica 
Segunda ecografía: cuatro semanas de edad 
para detectar leucomalacia periventricular 
para detectar dilatación ventricular 


*Menos de 30 semanas de gestación o menos de 1500 g. 


hace menos ecógeno y su centro se hace anecoico (figu- 
ra 51-41). El envejecimiento del coágulo con frecuencia se 
puede seguir en la ecografía durante semanas a meses (al 
gual que en la RM), dependiendo de su tamaño inicial. El 
coágulo se retrae, y se produce necrosis con resolución com- 
plera de la hemorragia o aparición de un quiste subepen- 
dimario. Puede persistir en forma de eco lineal adyacente 
a los epéndimos. La hemorragia del cerebro habitualmen- 
te es isodensa en la TC al cabo de dos a tres semanas. 


Hemorragia intraventricular 


Cuando la HSE se abre hacia el ventrículo lateral, la HTV se 
manifiesta como un coágulo hiperecoico que llena una por- 
ción del sistema ventricular o todo.un ventrículo cuando el 
coágulo forma un molde del ventrículo (figura 51-42). El pro- 
pio coágulo puede oscurecer el ventrículo debido al llenado 
completo de la luz. El plexo coroideo ecógeno, que normal- 
mente es grueso, puede presentar un grosor asimétrico y pue- 
de ser difícil distinguirlo de la hemorragia (que es muy ecó- 
gena) en el interior del ventrículo. A medida que madura el 
coágulo, se hace anecoico en el centro y está mejor definido 
y se puede diferenciar del plexo coroideo, que es más ecóge- 
no. En la HIV, cuando el coágulo se disgrega pueden apare- 
cer ecos de bajo nivel flotando en un ventrículo (figura 51-43). 
La utilización de las proyecciones de la fontanela posterior o 
axiales puede aumentar la detección de la HIV en ventrícu- 
los de tamaño normal porque en ocasiones sólo hay peque- 
ños coágulos o niveles LCR-sangre en el asta occipital (figu- 
ra 51-44)'?. También es mucho más fácil diagnosticar la 
presencia de sangre en el tercer o cuarto ventrículos con imá- 
genes de la fosa posterior. Si la sangre se extiende hacia la cis- 
terna magna hay aumento del riesgo de hidrocefalia posthe- 
morrágica (figura 51-45)%, 

La presencia de un coágulo en la cisterna magna es me- 
jor factor predictivo de hidrocefalia posthemorrágica que 
de hidrocefalia inicial. La HIV de inicio temprano en las 
primeras seis horas de vida es poco frecuente y se ha aso- 
ciado a un riesgo mayor de defectos cognitivos y motores, 
incluyendo parálisis cerebral”, 


Hemorragia intraventricular 
con hidrocefalia 


Como la HIV produce hidrocefalia (figura 51-46), el coá- 
gulo, y a su vez el plexo coroideo, pueden estar más defini- 
dos. El coágulo ecógeno puede estar adherido a las paredes 
ventriculares o puede quedar en una posición dependiente 
en el interior del ventrículo. Un cambio de la posición de la 
cabeza mientras se realiza la ecografía muestra el movimiento 
del coágulo en algunos casos (figura 51-47). Las imágenes 
de la fontanela posterior pueden mostrar la HIV en el asta 
occipital en casos más sutiles. Al igual que en la HSE, con 
el tiempo el coágulo ecógeno se hace más anecoico en po- 
sición central y finalmente puede desaparecer. Una ventricu- 
litis química como respuesta a la presencia de sangre en el 
LCR típicamente produce engrosamiento y aumento de la 
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IGURA 51-40. La hemorragia subependimaria con frecuencia se convierte en hemorragia 
intraventricular. A, B y C. La hemorragia subependimaria puede aparecer de manera aislada en cortes coronales. D y E. Los cortes 


sagitales muestran un coágulo intraventricular en el asta occipital (fecha) o, E, un coágulo (C) que se extiende hacia el asta y cuerpo 


frontales por encima de la hemorragia subependimaria (S). 
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FIGURA 51-41. Envejecimiento de una hemorragia subependimaria. Las hemorragias ubependimaria e intraventricular 
se hacen anecoicas en localización central al cabo de varios días, con ecos de bajo nivel (flecha) que se depositan sobre el asta occipital 

A y D son imágenes de hemorragia aguda. B, C, E y F se obtuvieron una semana después de la hemorragia inicial. La hemorragia en el 
cerebro seguirá siendo visible en la ecografía o en la RM durante semanas a meses, aunque aproximadamente en dos semana: 


en la TC. 
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SIGNOS DE HIV 


Material hiperecoico que llena una porción 
del sistema ventricular 

El coágulo forma un molde del ventrículo 
Puede oscurecer el ventrículo por llenado 

completo de la luz 

Plexo coroideo ecógeno grueso 

Hipotransparencia central tardía 

Ecos de bajo nivel que flotan en un ventrículo 

Niveles LCR-sangre 


FIGURA 51-42. Hemorragia intraventricular. 

A, B y C. La hemorragia intraventricular puede llenar de manera 
parcial o total un ventrículo y puede oscurecer el ventrículo real 
Ecografías sagitales. 


ecogenia del recubrimiento subependimario del ventrícu- 
lo%, La hidrocefalia posthemorrágica puede precisar de- 
rivación si es progresiva. Se deben realizar ecografías de 
seguimiento a intervalos semanales salvo que el tamaño de la 


Típica- 


cabeza crezca rápidamente o se produzca otra crisi 
mente pasan varias semanas hasta que se produce el grado 
más grave de hidrocefalia. Posteriormente, particularmente 
cuando el bloqueo está en el acueducto, a medida que la 
sangre es eliminada de los ventrículos el tamaño ventricular 
puede volver a la normalidad. En una serie reciente la dila- 
tación ventricular posthemorrágica sólo precisó tratamien- 
to quirúrgico con un reservorio o con una derivación ven- 
triculoperitoneal en el 34% de los lactantes de muy bajo 
peso al nacimiento que tenían hidrocefalia”, De manera 
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FIGURA 51-43. Hemorragia intraventricular tardía. A, B, C y D pueden mostrar ecos de bajo nivel, niveles líquido-líquido 


y fragmentos de coágulo en el asta occipital. Ecografías sagitales. 


ocasional puede haber un cuarto ventrículo atrapado pro- 
ducido por obstrucción del acueducto y de los orificios de 
salida del cuarto ventrículo”. En estos casos una derivación 


ventriculoperitoneal sólo permite descomprimir los ventrículos 


laterales y el tercer ventrículo. 


Hemorragia intraparenquimatosa 


La hemorragia intraparenquimatosa habitualmente se loca- 
liza en los lóbulos frontal o parictal porque con frecuencia 
se extiende desde la capa subependimaria por encima del 


surco caudotalámico (figura 51-48). Estudios recientes in- 
dican que la HIP está producida por infarto venoso he- 
morrágico >”. Taylor"? ha mostrado que con frecuencia se 
ve obstrucción de las venas terminales por HSE o por HIV 
con HIP secundaria o hemorragia de la sustancia blanca pe- 
riventricular. Se piensa que el infarto hemorrágico peri- 
ventricular (1HP) es un infarto venoso, secundario a una gran 
HSE que comprime las venas subependimarias. Estos in- 
fartos focales de la sustancia blanca periventricular pueden 
ser frontales o parietales-occipitales, son asimétricos y ha- 
bitualmente son unilaterales; si son bilaterales no tienen el 
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FIGURA 51-44. La hemorragia intraventricular en 
ventrículos de tamaño normal se puede visualizar 
mejor con imágenes del asta occipital desde la 
fontanela posterior. A. Ecografía sagital. B. Ecografí 

sagital a través de la fontanela posterior. C. Rotada 90* para ajustarse 
a la proyección anterior. (A-C proceden del mismo paciente e 
mismo día.) 


mismo tamaño”, Los lactantes que tienen hemorragia pa- 
renquimatosa asociada a HMG típicamente presentan he- 
miparesia, y aunque hay hiperintensidad periventricular, ha- 
bitualmente no presentan parálisis cerebral”. Se piensa que 
la hiperintensidad se puede relacionar con la presión debi- 
sto contrasta con lo que ocurre en lac- 


da a la hidrocefalia. 
tantes que tienen ecogenia ventricular y poca o ninguna 
HIV, que tienen un riesgo mucho mayor de LPV. Estos in- 
fartos típicamente producen hemiparesia espástica 90, 
En la HIP el infarto venoso que está producido por la HSE 


inicial da lugar a lesión intraparenquimatosa. Posteriormente 


la necrosis puede producir porencefalia en esta región 
De manera aguda la HIP aparece como una masa ho- 
mogénea ecógena que se extiende hacia el parénquima ce- 


rebral. A medida que se retrae el coágulo, sus bordes for- 
man un rodete ecógeno alrededor del centro, que se hace 
anecoico. El coágulo se puede mover hacia una posición de- 
s a tres meses después de la lesión 


pendiente, y al cabo de de 
aparece una zona de porencefalia (figura 51-49) (si hay co- 
municación con el ventrículo) o de encefalomalacia. 
Puede aparecer HIP en localizaciones poco habituales 
como consecuencia de una hemorragia hacia la LPV, de ma- 
ccundaria a un infarto o tromboembolia, por una diá- 


neras 
tesis hemorrágica (como un déficit de vitamina K), por he- 
mofilia, por trombocitopenia aloinmunitaria o por 
incompatibilidad inmunitaria Rh (figura 51-50), o por hi- 
pernatremia'%%1%2, La hemofilia se ha asociado a hemorra- 
gia intracraneal en 102 recién nacidos en una revisión de 
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A 


B 


FIGURA 51-45. Coágulo en la cisterna magna (flecha). Un buen indicador de riesgo de hidrocefalia. A. Proyección de 


la fontancla mastoidea de la fosa posterior. B. La misma imagen rotada 90? en el sentido de las agujas del reloj para obrener un formato estándar. 


33 publicaciones; se encontró hemorragia intracraneal en el 


65% y hemorragia extracrancal en el 35%!" 

Las complicaciones de la oxigenación con membrana 
extracorpórea (OMEC) incluyen HIP secundaria a infar- 
to, isquemia y tromboembolia. La hemorragia de la matriz 
germinal y la HIV son menos frecuentes después de OMEC 
uros tienen un riesgo elevado de 


porque los lactantes pren 
estos tipos de hemorragia y, por tanto, casi nunca se les re- 
aliza esta técnica. Estas complicaciones se pueden deber a 
ca secundaria a una neumopatía sub- 
del inicio del tratamiento con OMEC). 


lesión cerebral hipóx 


yacente (incluso antes 
Las complicaciones por la OME 
das por la heparinización y por la hipertensión transito! 

La ecografía se utiliza para evaluar a diario al recién nacido 
que está conectado al OMEC. Sus principales ventajas son su 
portabilidad y su facilidad de uso en el lactante gravemente en- 


ambién están produci- 


104 
a 


fermo sin necesidad de transporte. La ecografía puede alertar al 
médico sobre la presencia de hemorragia intracraneal, y se pue- 
de considerar la interrupción del tratamiento con OMEC!+1%, 


Hemorragia de la fosa posterior 


Se ha descrito que la hemorragia cerebelosa es una complica- 
ción de un parto traumático en lactantes a término, del tra- 
tamiento con OMEC y de las coagulopatías. Sin embargo, 
puede aparecer hemorragia cerebelosa en lactantes prematu- 
ros porque hay matriz germinal en el cuarto ventrículo (véa- 
se figura 51-50). En la actualidad se usa de manera sistemá- 
tica la ecografía de la fontanela mastoidea para visualizar el 
cerebelo en la zona focal óptima, de modo que se puede ver 
la hemorragia cerebelosa y se puede evaluar totalmente la fosa 
posterior. Ahora es evidente que la hemorragia cerebelosa apa- 


rece con más frecuencia de lo que se pensaba previamente, 
cuando sólo se realizaba ecografía de la fontanela anterior'”. 
La resolución de la hemorragia cercbelosa en un quiste de la 
fosa posterior puede permitir un diagnóstico más fácil porque 
el cerebelo de ecogenia normal puede oscurecer la hemorra- 
gia cuando es aguda (véase figura 51-50). Merrill y cols. des- 
cribieron 13 hemorragias cerebelosas en 525 lactantes de me- 
nos de 1500 g. Se produjeron en la primera semana de vida 
en recién nacidos inestables que tenían acidosis e hipotensión 
ción intensiva, y no siempre se aso- 


y que precisaban reanir 
ciaron a hemorragia supratentorial'”. En el seguimiento has- 
ta dos años cuatro lactantes tenían defectos cognitivos y retraso 
del desarrollo sin signos de alteraciones motoras. Se encontró 
que tres casos de quistes de la fosa posterior que se habían 
diagnosticado antes del nacimiento se debían a hemorragia. 
Inicialmente se había pensado que eran quistes aracnoideos 
congénitos de la fosa posterior, pero se reconocieron debido 
a la presencia de desechos en los quistes y de hemosiderina 
en la RM'%, En los recién nacidos la hemorragia cerebelosa 


aunque los 
a 


raras veces ha precisado intervención quirúrgic: 


niños mayores pueden precisar drenaje de urgen 


Hemorragia subaracnoidea 


La presencia de dilatación de las fisuras interhemisférica y 
cerebral lateral con engrosamiento de los surcos y aumento 
de la ecogenia puede indicar el diagnóstico de hemorragia 
subaracnoidea (HSA)'%. La hemorragia subaracnoidea pue- 
de aparecer en recién nacidos que han experimentado as- 
fixia, traumatismo o coagulación intravascular diseminada, 
y puede ser la única hemorragia que aparezca en lactantes a 
término que no tienen riesgo de HMG. Se ha encontrado 


Parte VI / Ecografía pediátrica 


Hemorragia intraventricular e hidrocefalia. A, ez fías coronales muestran un coágulo 
que es menos ecógeno que la coroides. D, E y E Las ec sagitales muestran hidrocefalia progresiva 
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a 


C 


FIGURA 51-47. Hemorragia intraventricular crónica (HIV). El coágulo de la HIV crónica puede cambiar con la 
posición, parecieran cuando comienza a disolverse y se hace más anecoico. Las ecografías coronal, A, sagital, B, y 


axiales, C y D, muestran la sedimentación del coágulo 


HSA en las cisternas después de la HIV, aunque puede ser 
un diagnóstico difícil en la ecografía; recientemente las imá- 
genes de la fosa posterior han hecho que este diagnóstico 
sea más fiable (figura 51-51). Es frecuente la extensión de 
la sangre desde el sistema ventricular hacia el espacio suba- 
racnoideo medular después de una HMG, y se puede ver 
en un plazo de 24 horas después de una ICH grave inicial 
en lactantes prematuros”. Como la hemorragia se demues- 
tra fácilmente en la TC y en la RM, en los lactantes a tér- 


la gravedad (flechas) en el tercer ventrículo y en los ventrículos laterales. 


mino en los que la HSA aparece de manera aislada es me- 
jor hacer el cribado con estas técnicas. 

Edema e infarto cerebral 

Leucomalacia periventricular 


. que es la principal lesión 


La leucomalacia periventricul: 
isquémica del lactante premaruro, es el infarto y la necrosis 
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Cc 


D 


FIGURA 51-48. La hemorragia intraparenquimatosa es poco frecuente (hemorragia de grado IV). Ecografía 
coronal, A, B y C, y sagital, D, La hemorragia de la corteza motora puede afectar al área motora, produciendo hemiparesia contralateral 


de la sustancia blanca periventricular. En algunos casos hay 
antecedentes de compromiso cardiorrespiratorio, que da lu- 
gar a hipotensión e hipoxia grave e isquemia. Se ha encon- 
trado que la patogenia de la LPV se relaciona con tres fac- 
tores principales: la vasculatura inmadura de la zona límite 
de flujos arteriales, la ausencia de autorregulación vascular 
en lactantes prematuros (particularmente en la sustancia 
blanca cerebral) y la vulnerabilidad dependiente de la ma- 


duración de la célula precursora de la oligodendroglía, que 
está lesionada en la LPV. Estas células son muy vulnerables 


al ataque por los radicales libres, que se generan en la se- 
nteriormente se había 


cuencia de isquemia-rcperfusión”” 
descrito que la prevalencia de LPV en los lactantes de muy 
bajo peso al nacimiento (<1000 g) era del 25% al 40%. 
Estudios más recientes indican que la incidencia de la LPV 
Sin embargo, Ment y cols. también 


ha disminuido al 79%. 
describen que con el aumento de las tasas de supervivencia 
de los lactantes de muy bajo peso al nacimiento ha habido 
un aumento de la hemorragia cerebral. Esto permite inferir 
que más lactantes sobreviven con LPV, de modo que es un 
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problema cada vez más importante diagnosticar esta lesión 
para optimizar el posible tratamiento y modificar el resul- 
tado, si es posible. 

En la LPV la sustancia blanca que está más afectada es la 
de las zonas del borde arterial a nivel de las radiaciones óp- 
ticas adyacentes a los trígonos de los ventrículos laterales y 
la sustancia blanca cerebral frontal próxima a los agujeros 
de Monro. Se ha observado que la prevalencia de LPV 
aumenta con la duración de la supervivencia en lactantes 
prematuros. Por tanto, ha habido elevación de la posibilidad 
-umulativas (p. ej., compromiso 


de agresiones posnatales 


circulatorio, conducto arterioso permeable [CAP], episo- 
83,84,110,111 


dios apneicos y sepsis) 
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FIGURA 51-49. Porencefalia e hidrocefalia 
posthemorrágicas. Ecografías coronales. A y B. Hemorragia 
subaguda en un seguimiento de dos semanas. En C está apareciendo 
porencefalia, a medida que el coágulo se disuelve en la región 
parietal izquierda. Apareció hidrocefalia en el tercer ventrículo 

y en los ventrículos laterales. 


La corioamnionitis materna se ha asociado a LPV. Una 
teoría es que se puede deber a proteínas vasoactivas que se li- 
beran hacia la circulación fetal, que producen fluctuaciones 
del Aujo sanguíneo cerebral. Trabajos recientes!!'*!** impli- 
can a las respuestas inflamatorias a la infección en el feto o 
en el recién nacido, que activan los astrocitos y la microglía y 
que pueden producir LPV o pueden representar una respuesta 
patológica a la reparación de la lesión tisular en la LPV"%, 


Después de la corioamnionitis se han encontrado citocinas 
proinflamarorias, que se correlacionan con la aparición de 
LPV!', La prevención de la LPV puede depender del trata- 
miento de estos factores, incluyendo antibióticos maternos o 
a 3 METRES 
fármacos anticitocinas y tratamiento con antioxidantes", 
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E 


URA /0. Hemorragia cerebelosa. A. La hemorragia aguda (imágenes desde la fontanela mastoidea de la fosa posterior) puede 
ser sutil o se puede pasar por alto debido al vermis cerebral hiperecoico normal. Es más fácil diagnosticar los cambios quísticos subagudos, B y 
y crónicos, D y E. imágenes de la fosa posterior a través de la mastoides (A, B, D y E) muestran mejor los hemisferios cerebelo: 
que habitualmente aparece la he . La rotación de las imágenes 90? para obtener una imagen cerebral axial estándar puede mejorar la 
comprensión. E. La ecografía sagital muestra mal una lesión quística cerebelosa en comparación con las imágenes desde la fontanela mastoidea, 
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A 


FIGURA 51-51. Hemorragia subaracnoidea. Las ecografía 


B 


s axiales del cerebelo, A, y del mesencéfalo, B, muestran sangre 


(flecha corta) en los espacios subaracnoideos y en la cisterna magna. El aumento de la ecogenia de las láminas cerebelosas (flecha larga) puede 


ser normal en las imágenes de campo cercano de la fontanela mastoidea (obsérvese la sangre 


Se puede prever que se produzca una LPV quística des- 
pués de un episodio hemodinámico grave en el 56% de los 
lactantes prematuros que tienen LPV, según un trabajo de 
Batton y cols. Se ha descrito que aparece una LPV inespera- 
da (sin un episodio neonatal clínico específico) en hasta el 
440% de los casos de LPV!"%, Esta serie de casos de LPV ha- 
bía sido tratada por parto pretérmino y con mucha frecuen- 
cia tenía corioamnionitis materna. Se ha propuesto que la 


infección materna predispone al parto pretérmino y a la LPV. 
Se ha demostrado que los corticoides prenatales reducen la 
incidencia de LPV y la incidencia de HIP por HMG!"", 

Los problemas neurológicos tardíos por LPV incluyen 
retraso del desarrollo y diplejía espástica simétrica que afec- 
ta a ambas piernas, y que con frecuencia se observa a los seis 
meses de edad. La diplejía se produce porque los tractos pi- 
ramidales procedentes de la corteza motora que inervan las 
y viajan cerca de 


piernas pasan a través de la cápsula interna 
la pared del ventrículo lateral. Los casos graves de LPV tam- 
bién afectan a los brazos, dando lugar a tetraplejía espásti- 
ca, y producen defectos de la visión e intelectuales! 12 
Anatomopatológicamente la sustancia blanca periventricu- 
lar experimenta necrosis por coagulación, seguida de fagocitosis 
del tejido necrótico. La mayor parte de las veces esto ocurre en 
la sustancia blanca adyacente a los ángulos externos de los ven- 
trículos laterales, y da lugar a disminución de la mielinización 
tación focal de los ventrículos laterales. 


de esas zonas y a di 
En los casos más graves de LPV aparecen cavidades quí 
cas!?1:123125, Pueden aparecer hemorragias petequiales como 
complicación de la LPV. De hecho, se ha demostrado que la 
LPV hemorrágica es mucho más frecuente (649%) de lo que 
se pensaba, cuando hay correlación entre RM y ecografia'**, 


en el cuarto ventrículo en B). 


La exploración ecográfica normal de la LPV puede ser 
normal. Sin embargo, en un plazo de dos semanas aumen- 
ta la ecogenia de la sustancia blanca y ventricular hasta que 
acente, Este aumen- 


es mayor que la del plexo coroideo ad) 
to de la ecogenia habitualmente está producido por edema 
por el infarto, y también se puede deber a hemorragia (fi- 
gura 51-52)'1%*”, Pueden aparecer cambios quísticos en la 
zona de parénquima ecógeno anormal al cabo de dos a cua- 


tro semanas después de la agresión (figura 51-53). Los quis- 
tes pueden ser únicos o múltiples y son paralelos al borde ven- 


tricular en la sustancia blanca profunda, y con frecuencia 
son laterales y/o superiores a la parte superior de los ventrícu- 
los. Estos quistes miden desde varios milímetros a 1 a 2 cm 
de diámetro. Los cambios quísticos habitualmente son bi- 
laterales y con frecuencia son simétricos 

Se ha descrito un caso que mostraba cambios quísticos en 
el cuerpo calloso, con posterior adelgazamiento similar a los 


informes anatomopatológicos de LPV del cuerpo calloso!*, 
El adelgazamiento del cuerpo calloso con frecuencia se pro- 
duce después de una LPV debida a necrosis de la sustancia 
blanca y a disminución de las fibras que se decusan. Estudios 
anatomopatológicos indican que la ecografía realmente in- 
fraestima la incidencia de LPV!”""”, En 51 casos de LPV 
y cols. encon- 


demostrada en el estudio autópsico, Adcock y 
traron que en el 44% de los casos la neuroecografía no ha- 
bía hecho el diagnóstico por dos razones principales. La ma- 
yor parte de las veces, las últimas ecografías se habían realizado 
antes del primer mes de edad y habían omitido la fase quís- 
tica de la LPV. En otros casos la omisión se debió a que las 
lesiones eran microquísticas y no eran suficientemente gran- 
des como para poder detectarlas en la ecografía. La RM pue- 
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FIGURA 51-53. Cambios quísticos de la leucomalacia periventricular (LPV): hallazgos tardíos. A y B. Las 


ecografías coronal y sagital son normales en las primeras fases, como en estas imágenes a los sic 
coronal y sagital muestran LPV quística encima de los ventrículos un mes después del nacim 


de ser el mejor método para diagnosticar la LPV cuando 
ctantes de muy 


se hace en la edad del término en los la 
bajo peso al nacimiento que tienen un máximo riesgo de 
LPVi9:131. La RM muestra lesiones parenquimatosas en la 
sustancia blanca, que permiten predecir el resultado motor. 
No se encontró que el retraso de la mielinización, la dilata- 
ción ventricular ni la anchura de los espacios extracerebra- 
is cerebral. 


les fueran buenos factores predictivos de pará 
En ecografías posteriores las lesiones quísticas pueden 


aumentar de tamaño o desaparecer!””. Por tanto, una sus- 


e días de edad. C y D, Las ecografías 


edad habitual de diagnóstico. 


nto, que es la 


tancia blanca de aspecto normal en la ecografía o en la TC 
que se realiza varias semanas a meses después de la agresión 
no excluye la aparición de LPV!", La RM es más sensible 
que la TG y que la ecografía para el seguimiento a largo pla- 
zo de la lesión parenquimatosa, porque cuando progresa la 
miclinización se pueden diagnosticar las cicatrices de la glía 
por lesión de la sustancia blanca (véase figura 51-53), y tí- 
picamente hay adelgazamiento de la sustancia blanca adya- 
cente al ventrículo dilatado, cuando los quistes se han fu- 


sionado entre sí y ya no son visibles. Como la ecografía 
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B 


FIGURA 51-54. Edema cerebral difuso con silueteado de los surcos. Las ecografías coronal, A, y sagital, B, muestran 


s ligeramente más marcado a la izqu 


edema cerebral que 


surcos están oscurecidos por el cerebro hiperecoico de manera dif: 


inicial con frecuencia es normal en lactantes que han teni- 


do un episodio hipóxico/isquémico significativo, se deben 


realizar ecografías tardías aproximadamente cuatro semanas 


después del nacimiento para excluir una LPV en evolución. 


La distribución característica de las lesiones quísticas, que 
están separadas claramente del ventrículo en la LPV, debe per- 
mitir distinguirlas de la hemorragia parenquimatosa que 
aparece en la HMG de grado 1V. Sin embargo, pueden apa- 
recer de manera simultánea LPV y HMG'*, 

Edema cerebral difuso. El edema cerebral difuso, con o sin 
HSA, es una consecuencia común de episodios isquémicos 
hipóxicos en lactantes a término. Inicialmente el edema ce- 
rebral hace que haya unos ventrículos similares a hendidu- 
ras en un cerebro ecógeno de manera difusa con surcos mal 
definidos. Esta ecogenia puede hacer que haya silueteado de 
los surcos, de modo que los surcos parecen desaparecer (f- 
gura 51-54). El parénquima cerebral tiene un aspecto ecó- 
geno en la distribución de la lesión, y es difícil apreciar los 
surcos por el edema ecógeno del cerebro circundante. No 
se conoce completamente el mecanismo del aumento de la 
ecogenia del parénquima cerebral en el edema cerebral. Una 
posibilidad es que el aumento de líquido intracelular haga 
que haya más interfases, lo que es responsable del aspecto hi- 
perecoico. La ecografía Doppler de lactantes que han pade- 
grave ha mostrado alteraciones más tempranas 


cido asfix 
y en ocasiones más focales que las que se ven en la ecogra- 


fía en escala de grises sola. 

Algunos investigadores han utilizado la ecografía Doppler 
para clasificar el edema cerebral! * y para predecir el resul- 
tado!”*. Se estudió el resultado de niños que tenían un flu- 
jo sanguíneo cerebral significativamente anormal en 47 pa- 


; incluso es dificil ver las fisuras interhemisf 


erda que a la derecha. Los ventrículos eran tan pequeños que no se veían. Los 


ica y de Silvio. 


cientes cuya edad iba desde recién nacidos hasta los cuatro 
años de edad. Se mostró que la ausencia de flujo diastólico, 
el flujo diastólico retrógrado y la ausencia de flujo detecta- 
ble en las arterias cerebrales no suponían necesariamente un 
resultado letal. Los que tienen pérdida o reversión del lujo 
diastólico pueden sobrevivir con un tratamiento temprano 
y eficaz! *. Algunos estudios muestran alteraciones en la RM 
por asfixia en fases tempranas de la vida neonatal, aunque 
la mayor parte de los neonatólogos se resiste a trasladar a 
un lactante muy inestable para hacerle una RM. Si el epi- 
sodio isquémico ha sido lo suficientemente grave como pa 

5 se produce 


producir infarto, en un plazo de dos semana 
pérdida difissa del volumen cerebral con dilatación ventricu- 
. También hay dilatación de los 


lar secundaria a la atrofia” 
espacios líquidos extraaxiales como consecuencia de las al- 
teraciones atróficas 

El perímetro cefálico es muy útil para distinguir la atro- 
fa difuusa de la hidrocefalis 
normal o pequeño en los pacientes que han experimentado 
atrofia cerebral difusa. Dependiendo del tipo de lesión se 
puede producir atrofia cerebral generalizada o se pueden 


porque el perímetro cefálico es 


observar zonas focales de porencefalia o de encefalomala- 
cia. En la asfixia intrauterina casi total en el recién nacido 
se ha descrito un patrón poco frecuente de lesión de los 
ganglios basales que respeta la corteza cerebral y la sustan- 
cia blanca, y puede ser difícil de diagnosticar con ecogra- 
fía hasta que se producen cambios tardíos de atrofia (figu- 
ra 51-55)”. La ecografía puede detectar estas complicaciones 
de los episodios hipóxicos-isquémicos, aunque la RM es más 


sensible para evaluar la extensión completa de la agresión 
ea 


cerca de la superficie cortical 
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FIGURA 51-55. Edema cerebral grave por asfixia intrauterina aguda casi total después de 


desprendimiento precoz de la placenta. Ecografías coronal, A, sagital, B, axial, C, y axial rotada 90%, D, 
de la ecogenia por el edema (E) oscurece los surcos. Dilatación ventricular ag 


aumento difuso 
uda grave debida a grandes cantidades de hemorragia 


intraventricular (H). La hemorragia talámica (T) es poco frecuente y tiene mal pronóstico. 


Infarto focal. El infarto cerebral en el recién nacido, apar- 
te de la LPV, es poco frecuente. Los factores de riesgo son 
prematuridad, asfixia grave al nacimiento, cardiopatía con- 
génita (que produce cortocircuito de izquierda a derecha), 
, embolia (desde la placenta o desde la circula- 


mening 
ción sistémica), policitemia, hipernatremia y traumatis- 

100,142. Los síntomas son variables y van desde pacien- 
tes asintomáticos a pacientes que tienen convulsiones con 
letargia y coma. La distribución de la ACM es la localiza- 


ción más frecuente, aunque también se han descrito in- 
fartos dependientes de la circulación anterior y posterior”, 
Las zonas únicas de infarto se ven con más frecuencia en 
lactantes a término, mientras que los lactantes prematu- 
ros con frecuencia muestran múltiples puntos de lesión. 
La evaluación del flujo sanguíneo cerebral con ecografía 
Doppler color y/o Doppler potencia puede ser la prucba 
más sensible de que se dispone en el recién nacido inesta- 
ble cuando no es posible una RM potenciada en difusión 
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para identificar los signos más tempranos de accidente ce- 


cular 8-9. 


rebrova 

El infarto cerebeloso es mucho menos frecuente que el 
infarto cerebral, aunque en el Hammersmith Hospital de 
Londres se diagnosticaron seis casos en tres años mediante RM 
en pacientes de distintas edades que habían nacido prema- 


148 a e = 
turamente!*, Todos estos pacientes también tenían HIV y, 


por tanto, la lesión cerebelosa probablemente era la conse- 
. Sólo se diagnosticó 


cuencia de una lesión isquémica difus 
la lesión cerebelosa mediante ecografía en uno de los seis ca- 
sos. Como el vermis es tan ecógeno, puede ser difícil diag- 
nosticar la presencia de edema o de hemorragia en esta región 
(véase figura 51-50). También se diagnosticó infarto cerebe- 
loso con RM en 13 pacientes que tenían parálisis cerebral 
grave y que tenían lesión de los hemisferios cerebelosos y del 
vermis!*, Ahora que se evalúa de manera más sistemática la 


SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE INFARTO CEREBRAL 


Parénquima ecógeno 

Ausencia de pulsación arterial en la exploración en 
tiempo real 

Ausencia de onda vascular en la ecografía Doppler 
pulsado 

Ausencia de flujo en la ecografía Doppler color 

Efecto de masa por el edema 

Distribución de la lesión en un territorio 
arterial 

Disminución de la definición de los surcos 

Aumento de la pulsación en la periferia de la región 
infartada 

Vasos arteriales colaterales 


FIGURA 51-56. Infarto focal en un lactante a 
término. A. La ecografía coronal muestra un aumento 
focal temprano de la ecogenia en la región temporoparictal 
izquierda, en la región de distribución vascular de la ACM. 
B. La TC que se realizó varios días después muestra un 
infarto en evolución, que se ve como grandes zonas de 
hipodensidad en los dos lados del cerebro, que es una 
distribución parasagital típica. C. La pieza 
anaromopatológica coronal de un paciente diferente 
muestra un infarto focal típico que se extiende hasta la 
superficie cerebral en una distribución parasagital. 

(C, tomado de Friede R: Developmental Neuropathology, 
2nd ed. New York, Springer-Verlag, 1975.) 
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fosa posterior en detalle se puede tener más conciencia de la 
posible presencia de un infarto cerebeloso en el momento de 
la lesión en lactantes prematuros'”. 

En la ecografía (figura 51-56) el parénquima cerebral afec- 
tado muestra algunos de los siguientes hallazgos en las dos 
primeras semanas: parénquima ecógeno, ausencia de pulsación 
arterial, ausencia de señal Doppler o de flujo Doppler, efec- 
to de masa por el edema, distribución de la lesión en el territo- 


ón de la definición de los surcos y aumen- 
151154 


rio arterial, disminuc 
to de la pulsación en la periferia de la región infartada 

Después de dos semanas las lesiones ecógenas comien- 
zan a mostrar cambios quísticos y dilatación ventricular ip- 
solateral por la atrofia en evolución (hidrocefalia a vacío), 
así como reaparición de las pulsaciones arteriales en las prin- 
cipales ramas desde la zona proximal a la periférica. Utilizando 
ecografía Doppler, Taylor ha demostrado perfusión de lujo 
en un plazo de horas desde una agresión vascular focal, tan- 
to experimentalmente como en recién nacidos! 521%, El 
Doppler potencia puede mostrar la «perfusión de lujo», con 
aumento del tamaño y del número de vasos, incluso mejor 


que la ecografía Doppler color! 
Vasculopatía de los ganglios basales. La ecogenia lineal ra- 
mificada de las arterias lenticuloestriadas del tálamo y de los 
ganglios basales es poco frecuente, aunque se ha descrito en 
infecciones víricas intrauterinas (rubéola, CMV y sífilis), as- 
fixia neonatal, hidropesía no inmunitaria, síndrome alcohó- 


lico fetal y trisomías 13 y 21. En una revisión reciente, Coley 


y cols, describieron que las situaciones hipóxicas/isquémicas 
eran responsables de 30 de 63 casos!*%, Una interesante 
correlación de Denbow y cols.!* mostró que el síndrome de 


al tenía múltiples signos de infarto focal y 


transfusión fero-fe 
que también tenía vasculoparía lenticuloestriada. En la eco- 


A 


grafía estos vasos ecógenos aparecen a una edad media de un 
mes, y parecen ser un marcador de una lesión cerebral más 
difusa porque algunos autores han encontrado un aumento 
del riesgo de mal resultado neurológico'***%. 

Núcleos caudados hiperecoicos. Aparecen focos hiper- 
ecoicos bilaterales en los núcleos caudados en la localización 
característica de la HMG, aunque son atípicos porque tie- 
nen bordes bien definidos, tienen forma de lágrima y son bi- 
laterales y simétricos (figura 51-57). Schlesinger y cols. han 
descrito que cinco de nueve lactantes tenían isquemia, y en 
dos casos la RM y la revisión histopatológica de esta zona eran 
normales!%. Parecen aparecer en etapas más tardías, y la ma- 
yor parte de ellos aparece después de la primera semana 
de vida, que es el momento en el que aparece la mayor par- 
te de las HMG. 


PATRONES DE LESIÓN CEREBRAL 


HIPÓXICA ISQUÉMICA 
MODERADA GRAVE 
Lactante Leucomalacia Tálamo, 


núcleos basales, 


prematuro periventricular 
tronco cerebral 


Lactante Sustancia blanca Tálamo, núcleos 
a término — parasagital basales, 
de la corteza tronco cerebral, 
cerebral sustancia blanca 


perirrolándica 


B 


FIGURA 51-57. Núcleo caudado hiperecoico (bilateral). A y B. Las ecografías coronal y sagital muestran los núcleos 
caudados ecógenos que no tuvieron un aspecto anormal hasta que el lactante tuvo aproximadamente un mes de edad (se piensa que es una 


lesión isquémica remota). 
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Cc 
FIGURA 51-58. Hematoma subdural. Las ecogr: 


surcos de la superficie habitualmente no se ven porque el artefacto inicial del transductor oscw 


= 


tas coronal, A, y sagital, B, muestran líquido sobre la superficie del cerebro (los 


« el primer centímetro que está debajo de la 


fontanela). C y D. Las ecografías ampliadas de alta resolución muestran los surcos con más claridad. E. La TC muestra el líquido extracerebral. 


LESIÓN POSTRAUMÁTICA 
Hematomas subdurales y epidurales 


La hemorragia subdural y epidural puede ser un diagnósti- 
co más difícil en la ecografía que en la TC o en la RM'9!%, 
En la exploración ecográfica se manifiestan como acumula- 


ciones unilaterales o bilaterales de líquido hipoecoico que 
rodea el parénquima cerebral (figura 51-58). Los hemato- 
mas subdurales son poco frecuentes en recién nacidos y no 
son indicadores necesariamente de traumatismo del parto 
porque 13 de 26 lactantes a los que se realizó una TC te- 
nían antecedentes de traumatismo. Afortunadamente es muy 
poco frecuente que precisen cirugía'”. Puede ser difícil de- 
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FIGURA 51-59. Acumulaciones de líquido subdural frente a subaracnoideo. A. El dibujo muestra que los vasos están 


comprimidos contra la superficie del cerebro en las acumulaciones de líquido subdural (LSD), y los vasos atraviesan el líquido en el 


spacio 


subaracnoideo (ESA). B. La ecografía Doppler color muestra los vasos (flecha, cabezas de flecha) que cruzan hacia el espacio subaracnoideo, 
C. La ecografía Doppler color muestra los vasos comprimidos en la región subdural (flechas, cabezas de flecha). D. Muestra la ncomembrana 
(flechas) que se forma en las acumulaciones de líquido subdural. (Tomado de Cheng-Yu C, Chou TY, Zimmerman RA, ct al: Pericerebral Muid 
collection: Differentiation of enlarged subarachnoid spaces from subdural collections with color Doppler. Radiology 1996;201(2):389-392.) 


tectar pequeñas cantidades de líquido por el artefacto de 
campo cercano inherente a todos los transductores; sin em- 
bargo, esto es menos problemático con los transductores de 
muy alta frecuencia (10 a 12 MHz) que se han desarrolla- 
do recientemente. Si es necesario, con los transductores de 
menor frecuencia la interposición de una almohadilla de gel 
acústico entre el transductor y la fontanela puede ayudar a 
eliminar el artefacto de campo cercano desplazándolo ha- 
cia arriba y sacándolo del cerebro. Los cortes coronales am- 
pliados con transductores lineales de muy alta frecuencia (al 
menos 10 a 12 MHz) son mejores para apreciar las acumu- 
laciones epidurales y subdurales en el espacio supratento- 
rial. La visualización a través del agujero occipital o de la 
fontanela posterior puede ayudar a diagnosticar acumula- 
ciones infratentoriales de líquido extraaxial. 


Cheng-Ya!? describió que se ha demostrado que la eco- 
grafía Doppler color permite diferenciar la presencia de lí- 
quido y/o la hemorragia en el espacio subaracnoideo de los 
que aparecen en el espacio subdural, de acuerdo con el des- 
plazamiento de los vasos desde la superficie cerebral (figu- 
ra 51-59). Todavía se debe demostrar si este método siem- 
pre puede distinguir de manera fiable la atrofia con acúmulos 
de líquido subaracnoideo del exceso de líquido a presión en 
las acumulaciones de líquido subdural. Se puede convertir 
en una herramienta diagnóstica fiable para determinar a qué 
pacientes se les puede someter simplemente a observación 
y qué pacientes precisan una RM para hacer un diagnósti- 
co más específico de hemorragia. 

Después del período neonatal, en el que el traumatismo 
del parto puede producir hemorragia, la presencia de nue- 


IA OMR 
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vas acumulaciones de líquido subdural debe plantear la po- 
sibilidad de una meningitis previa (la mayor parte de las ve- 
ces por Haemophilus influenzae) o de traumatismo no acci- 
dental!*1%:161, Si el perímetro cefálico de un lactante aumenta 
anormalmente deprisa después de las primeras dos semanas 
de vida se debe realizar una TC en la mayoría de los casos 
para buscar líquido extraaxial, porque la causa más frecuen- 
te es la hemorragia subdural, no la hidrocefalia. Si se realiza 
una ecografía se debe buscar cuidadosamente el campo cer- 
cano con imágenes ampliadas para detectar líquido extrace- 
rebral y desgarros cerebrales, así como las membranas que se 
ven en las acumulaciones crónicas de líquido subdural'9"9, 


INFECCIÓN 
Infecciones congénitas 


Las infecciones congénitas pueden tener consecuencias graves 
en los fetos en desarrollo, La infección en momentos críticos 
de la gestación puede producir muerte fetal, malformaciones 
congénitas, retraso mental o retraso del desarrollo, espastici- 
dad y convulsiones'“, La ecografía tiene una función im- 
portante en la identificación y en el seguimiento de las com- 
plicaciones prenatales y neonatales de las infecciones congénitas. 

Las infecciones congénitas más frecuentes se denominan 
con frecuencia con el acrónimo TORCH, que se refiere a las 
infecciones por Zoxoplasma gondii, virus de la rubéola, CMV 
y virus herpes simple de tipo 2. La O se refiere a «otras», 
como la sífilis. La sífilis produce meningitis aguda, que raras 
veces produce lesiones parenquimatosas en el recién nacido. 


Citomegalovirus y toxoplasmosis 


De las infecciones del grupo TORCH, la infección congéni- 
ta por CMV es la más frecuente y aparece en aproximada- 
mente el 1% de todos los nacimientos !**!%, La infección por 
CMV se puede adquirir durante el parto o después del mis- 
mo con consecuencias escasas o nulas, aunque las infeccio- 
nes prenatales pueden producir lesiones graves en el cerebro 
en desarrollo. La toxoplasmosis es la segunda infección con- 
génita en frecuencia y está producida por el parásito unicelular 
Toxoplasma gondii"“. La infección materna habitualmente es 
subclínica. Recientemente se ha demostrado que la inmuni- 
dad materna frente al CMV reduce el riesgo de CMV in ute- 
o, y se está considerando la administración de vacunas'%, 
La gravedad de la infección por CMV o por toxoplasmo- 
sis depende del momento de la infección durante la gesta- 
ción. La infección más temprana, antes de 20 a 24 semanas, 
produce resultados más devastadores que incluyen microce- 
falia, lisencefalia con mielinización anormal, hipoplasia del 
cerebelo, polimicrogiria y displasia cortical, porencefalia y 
encefalomalacia multiquística'*”. Se ha descrito que el CMV 
produce esquicencefalia en algunos pacientes (véase figu- 
ra 51-34), Se puede producir ventriculomegalia por pér- 
dida del volumen cerebral. La infección más tardía, después 
de las 24 semanas, da lugar a una lesión neurológica menos 
grave. Se espera la muerte perinatal o neonatal en las agre- 


siones más graves y tempranas. El retraso mental, el retraso del 
crecimiento, la espasticidad y las convulsiones son posibles 
resultados. Para diferenciar el CMV de la toxoplasmosis son 
útiles los títulos séricos de anticuerpos frente a estos gérme- 
nes!”Y, Otros datos diferenciales incluyen las lesiones cutá- 
neas petequiales y la hepatomegalia que se asocian al CMV y 
la coriorretinitis que se asocia a la toxoplasmosis. Se han des- 
erito calcificaciones intracrancales en las dos infecciones'?!"”?, 
El CMV clásicamente produce calcificaciones periventriculares 
(figuras 51-60 y 51-61). La toxoplasmosis produce calcifica- 
ciones más dispersas con predilección por los ganglios basa- 
les. Sin embargo, se han visto esos patrones en cualquiera de 
las dos infecciones'”*'”*. Se ha descrito la resolución de la cal- 
cificación intracraneal después del tratamiento de la toxo- 
plasmosis congénita, lo que es compatible con una mejoría 
del resultado neurológico >. 

La ecografía puede demostrar las calcificaciones periven- 
triculares o cerebrales dispersas en forma de focos ecógenos 
que pueden tener o no sombreado acústico. En ocho casos 
demostrados de CMV, Malinger describió hiperintensidad 
periventricular en todos los casos y/o calcificación, ventricu- 
lomegalia, hipoplasia del vermis, quistes periventriculares, 
adherencias intraventriculares y vasculatura ecógena en los 

lios basales. Se vio calcificación cerebelosa en un pa- 
ciente! *”. El parénquima cerebral puede aparecer desorgani- 
zado con surcos y cuerpo calloso mal definidos. La TC mues- 
tra mejor la calcificación, aunque la RM muestra con más 
fiabilidad la miclinización anormal y la displasia cortical!” 


Virus herpes 

Se reconocen dos tipos de virus herpes: virus herpes simple 
de los tipos 1 y 2. Cualquiera de ellos puede producir en- 
fermedad del SNC, aunque el tipo 2 es más frecuente en el 
recién nacido y el tipo 1 aparece principalmente en niños ma- 
yores y en adultos !917017, 

El virus herpes de tipo 2 se puede adquirir por vía trans- 
placentaria o por exposición vaginal durante el parto. La en- 
cefalitis resultante típicamente es difusa y da lugar a pérdi- 
da de la diferenciación entre sustancia gris y sustancia blanca. 
(Esto difiere de la enfermedad del lóbulo temporal que se ve 
en niños mayores y adultos que tienen infección por el VHS 
de tipo 1.) Con frecuencia se produce encefalomalacia quís- 
tica de la sustancia blanca periventricular y/o infarto he- 
morrágico con calcificaciones parenquimatosas dispersas!”*, 
Es típico que la infección respete de manera relativa el eje 
neural inferior, incluyendo los ganglios de la base, el tála- 
mo, el cerebelo y el tronco cerebral!??1%, Las infecciones 
que se adquieren in utero pueden producir microcefalia, cal- 
cificaciones intracraneales y displasia retiniana. 


Rubéola 

Desde la disponibilidad generalizada de la vacuna frente a 
la rubéola desde 1967, afortunadamente la rubéola congé- 
nita se ha hecho muy infrecuente en el mundo occidental. 
Lamentablemente sigue siendo un problema significativo 


Ie A 
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FIGURA 51-61. Infección por citomegalovirus. 
cografía coronal, A, y sagital, B, y la TC, C, muestran 
ventriculomegalia debida a lesión cerebral difusa y calcificaciones 
periventricularos (flechas). 3, tercer ventrículo; V, ventrículo lateral. 
(Tomado de Rumack CM, Johnson ML: Perinatal and Infant Brain 
Imaging. St. Louis, Mosby-Year Book, 1984.) 


en muchas otras partes del mundo. No se sabe que la rubéo- 
cerebrales. Un caso que des- 


la ploduzalmacónes 
cribió Levene'”? mostró calcificaciones ecógenas en los gan- 
glios de la base, que se confirmaron en la autopsia. También 
se han descrito quistes subependimarios'*. En un lactante 
" se describió micro- 


que murió a los nueve días de edad" 
cefalia, vasculoparía'*' y calcificación masiva del cerebro, 
que se puede detectar en una radiografía simple. 


Infecciones adquiridas neonatales 
Meningitis y ventriculitis 


A pesar de la aparición de antibióticos para el tratamiento 
de las infecciones bacterianas en la última mitad de este si- 
glo, la meningitis bacteriana sigue siendo un problema gra- 
ve en lactantes y niños. Durante el primer mes de vida de 
un lactante, las dos infecciones más frecuentes se deben a 
Escherichia coli y estreptococos del grupo B. Entre las 4 y 
coli y Streptococcus pneumoniae son. los gét- 


12 semanas, 
menes más frecuentes, y desde los tres meses hasta los tres 
s frecuente es H. influenzae. Habitualmente 


años el germen m: 


es un diagnóstico clínico. Sólo son necesarias las pruebas de 
imagen para evaluar la presencia de complicaciones o cuan- 
do hay deterioro de la situación clínica del paciente"9", 
Las complicaciones de la meningitis incluyen empiemas 
o acumulaciones de líquido en localización subdural (véan- 
se figuras 51-58 y 51-59), cerebritis, formación de abscesos 
y trombosis del seno venoso. Se puede producir infarto por 
vasculitis arterial o por obstruc 
cuencia de la trombosis del seno venoso. La ecografía pue- 


n venosa, como conse- 


de identificar estas complicaciones, aunque no es específi- 
ca. Las zonas de aumento o disminución de la ecogenia del 
parénquima cerebral o de los surcos pueden representar ede- 
ma, cerebritis (figuras 51-62 y 51-63) o infarto en evolu- 
ción (figura 51-64). 

La ventriculitis, que es otra complicación de la meningi- 
tis que se ve en el 60% a 95% de los casos, viene indicada 
por los hallazgos ecográficos de hidrocefalia, desechos ecóge- 
nos en el interior de los ventrículos, aumento de la ecogenia, 
revestimiento enmarañado de los epéndimos y tabiques fi- 
brosos en el interior de los ventrículos (figura 51-65)”. La 
ecografía es mejor para identificar la formación de tabiques 
intraventriculares que la TC y que la RM. Estas tabica- 
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FIGURA 51-62. Meningitis por estreptococos del grupo B. Las ecografías coronal, A, y sagital, B, muestran unos surcos 


ecógenos de manera difusa que parecen más gruesos de lo normal. 


A 
FIGURA 51-63. Meningitis por Salmonella. Las ecografí 


oronal, A, y sagital, B, muestran un cerebro ecó 


no de manera 


difusa. Los surcos están obliterados por el cerebro edematoso. El cuerpo calloso (<) y el rálamo (1) son bastante ecógenos, aunque 


normalmente deberían ser hipoecoicos. 


ciones pueden dar lugar a fallo de la derivación o pueden 
permitir que las bacterias escapen a la exposición al anti- 
biótico. La RM y la TC con contraste son más sensibles para 
localizar las complicaciones de la infección, como infartos, 


trombosis del seno venoso y acumulaciones extraaxiales de 
166 


líquido!%. 


MASAS INTRACRANEALES 
Tumores cerebrales 


Sólo el 11% de los niños que tienen una neoplasia cerebral 
tiene manifestaciones de la misma antes de los dos años de 


1688 Parte VI / Ecografía pediátrica 


Y 


FIGURA 51-64. Meningitis por estreptococos del grupo B con infarto focal. A. La ecografía coronal con Doppler color 


muestra ausencia de flujo en la arteria cerebral media (ACM) izquierda (echa); la escala de 
de la ecogenia. B. El Doppler pulsado de la ACM derecha (lado opuesto) muestra un gran aumento del flujo diastólico. La ecografía 
muestran la hemorragia frontal izquierda hacia un infarto con desplazamiento de la lín 


coronal, C, y la TC, D, realizadas despu 
desde la izquierda hacia la derecha. 


edad. Los tumores que aparecen antes de los dos años de 
edad habitualmente son congénitos. Puede ser difícil diag- 
nosticar un tumor cerebral en el recién nacido. Si la neo- 
plasia produce hidrocefalia se pueden reconocer síntomas y 
signos de aumento de la PIC, como aumento del tamaño 
de la cabeza, vómitos y alteraciones de comportamiento. Se 
específicos depen- 


pueden reconocer síntomas y signos m 
diendo de la localización del tumor, como hallazgos de los 
pares craneales o de la función de la hipófisis/hiporálamo. 
La RM y la TC son generalmente las primeras modalidades 
de elección en estos lactantes!*. Sin embargo, cuando hay 


rrises sola muestra aumento simétrico 


:a media 


hallazgos inespecíficos que incluyen aumento del tamaño 
de la cabeza por hidrocefalia, la ecografía puede ser la pri- 
mera técnica de imagen que se realice. La ecografía puede 
delimitar la localización y el tamaño del tumor y puede eva- 
luar los componentes quístico y sólido. 

Los tumores pueden manifestarse inicialmente por he- 
morragia en el interior del tumor. De hecho, como la hemo- 
rragia es mucho más frecuente que los tumores en recién na- 
cidos, puede ser muy difícil diferenciar un hematoma simple 
de un tumor porque los dos pueden ser bastante ecógenos. 
Hemos visto al menos tres casos de tumor congénito que 
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FIGURA 51-65. Ventriculitis. A y B. Ecografi 


coronales en un lactante prematuro en el que se había implantado una derivación 


ventriculoperitoneal (flecha) por hidrocefalia progresiva. Después de la hemorragia intraventricular, los ventrículos con frecuencia están 
tapizados por material ecógeno (flecha abierta), lo que representa una ventriculitis química por la sangre (y raras veces, como aquí, por 
infección). C. La ecografía sagital muestra un nivel LCR-desechos (cabezas de flecha) (leucocitos) que tiene un aspecto similar al de los 
niveles LCR-sangre (eritrocitos). D. La TC muestra la asimetría tardía de los ventrículos. 


se manifestaron como hemorragia. Se deben investigar con 
(C con contraste o RM con contraste todas las hemorragias 
que se manifiestan en circunstancias poco habituales o en una 
localización poco habitual, buscando un tumor oculto!” En 
las hemorragias poco habituales las ecografías de seguimiento 
también pueden ser muy útiles porque el coágulo por la he- 
morragia desaparece con el tiempo, lo que permite visuali- 


zar el tumor solo. 
La ecografía Doppler pulsado y en color puede identifi- 
car los componentes vasculares del tumor. Posteriormente se 


reali: 


1 seguimiento con RM o con TC para evaluar toda la 
extensión de la neoplasia, para ayudar al diagnóstico dife- 
rencial y para evaluar los abordajes terapéuticos. No es po- 
sible la diferenciación del tipo histológico de la neoplasia, aun- 
que la localización del tumor habitualmente permite 
determinar un diagnóstico diferencial. 

La localización tumoral en lactantes de menos de un año 
de edad difiere de la de niños mayores y también de unas se- 
ries a otras "91-19. Las neoplasias supratentoriales son más 
frecuentes que las infratentoriales en una proporción de 
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aproximadamente 2,5:1. Los teratomas son en la actuali- 
dad las neoplasias más frecuentes que se describen en el pri- 
mer año de vida. Los astrocitomas son los segundos en la 
mayor parte de las series (figura 51-66), y habitualmente se 
originan en el quiasma y en los nervios ópticos o en el hi- 
potálamo (figura 51-67). Otras neoplasias incluyen terato- 
mas atípicos/tumores rabdoideos (más que meduloblas- 
toma), tumores neuroectodérmicos primitivos (TNEP), 


FIGURA 51-66. Glioma. Las ecografías coronal, A, y sagital, 

B, muestran una masa ecógena (M) con componente quístico (Q) que 
se extiende por arriba entre los ventrículos laterales (VL) C. TC axial 
con contraste. (Por cortesía de T. Stocker, M.D., Roanoke, Virginia.) 


188-193 


ependimomas'***” y papilomas del plexo coroideo (fi- 
gura 51-68). ' 


dendroglioma, hemangioblastoma, hemangioma, quiste der- 


e han descrito casos esporádicos de oligo- 


moide, lipoma, neuroblastoma primario, teratoma y 
meningioma!”. Se han descrito algunos casos de heman- 
giomatosis neonatal difusa, con numerosos hemangiomas 
de cerebro, piel, médula espinal, hígado y corazón. Aunque 
pueden producir insuficiencia cardíaca congestiva, el prin- 
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FIGURA 51-67. Glioma óptico. Las ecografías coronal, A, y sagital, B, muestran una masa ecógena en la línea media 
La TC, C, y la RM sagital en T, con contraste, D, muestran refuerzo del glioma óptico. 


TUMORES CEREBRALES FRECUENTES 
EN EL PRIMER AÑO 


Teratoma 

Astrocitoma supraselar (hipotalámico) 
Teratoma/tumores rabdoideos 
Ependimoma 

Tumores del plexo coroideo 


cipal riesgo es la hemorragia en las lesiones y posiblemente 


una coagulopatía intravascular diseminada. Estos lactantes 


habitualmente no viven lo suf 


nte como para que el tra- 
tamiento corticoideo, que típicamente es útil en los he- 
mangiomas neonatales, produzca involución de las le- 
siones e 

El aspecto ecográfico es variable e inespecífico, aunque 


muchos tumores son hiperecoicos. No se dispone de datos 
suficientes sobre la evaluación ecográfica de las neoplasias 


porque la mayoría se evalúa con RM o con TC. 
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FIGURA 51-68. Papiloma del plexo coroideo (flechas) en el ventrículo lateral izquierdo. Ecografías coronal, A, 
y sagital, B. T, tálamo; V, ventrículo lateral. (Por cortesía de D. Pretorius, M.D., University of California at San Diego.) 


LESIONES CEREBRALES QUÍSTICAS 


Quiste aracnoideo primario 
Malformación 
de Dandy-Walker 
Hidranencefalia 
Holoprosencefalia 
Quistes ventriculares Quiste porencefálico 
Quiste del plexo coroideo 
Hidranencefalia 
Quiste subependimario 
Quiste coloide 
Astrocitoma cerebeloso 
(de tipo quístico) 
Craneofaringioma 
Teratoma 
Quistes inflamatorios Absceso 
Empiema subdural 
Quistes aracnoideos 
secundarios 
Malformación de la vena 
de Galeno 


Quistes congénitos 


Quistes neoplásicos 


Otros quistes 


Lesiones quísticas 


Las lesiones quísticas intracraneales son bastante frecuentes y 
la ecografía es el mejor método para evaluar estas lesiones (apar- 
te de la demostración quirúrgica). Afortunadamente, la mayor 
parte de las masas quísticas del cerebro son bastante benignas, 


de modo que es importante reconocerlas en lo que son” 
Las lesiones quísticas intracraneales fueron definidas por 
Harwood-Nash y Fitz'% como «una cavidad llena de líquido 


LOCALIZACIÓN DE LOS QUISTES 
ARACNOIDEOS EN ORDEN 
DECRECIENTE DE FRECUENCIA 


Porciones anteriores de la fosa craneal media 
Región supraselar 

Fosa posterior 

Región cuadrigémina 

Convexidades cerebrales 

Fisura interhemisférica 


en el interior del cerebro o adyacente al mismo, que tiene el 
efecto de masa». Una cisterna magna de mayor tamaño no es 
un quiste verdadero. Los quistes ventriculares incluyen las va- 
riedades del plexo coroideo, subependimaria, porencefálica y 
coloide. Los quistes congénitos diferentes a los quistes arac 

noideos se analizan en detalle en la sección de malformacio- 


nes. Los quistes que se asocian a tumores e infecciones tam- 
bién se analizan en sus secciones correspondientes. 


Quistes aracnoideos 


Los quistes aracnoideos son los quistes cerebrales verdade- 
ros más frecuentes, aunque suponen sólo el 1% de las lesio- 
nes ocupantes de espacio en niños”, Son espacios que con- 
entre capas de aracnoides. Se piensa que 


tienen LC 
los quistes primarios y secundarios se desarrollan por me- 
canismos diferentes. Se piensa que los quistes primarios se 
noides y acumulac 


deben a división anormal de la ara 
del LCR entre las dos capas. Los quistes aracnoideos se- 
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FIGURA 51-69. Quiste aracnoideo de la línea media. Las ecografías coronal, A, y sagital, B, muestran dos quistes 
aracnoideos (Q) en la fisura interhemisférica, inmediatamente encima del ventrículo lateral. (Tomado de Rumack CM, 


Johnson ML: Perinatal and Infant Brain Ima 


cundarios pueden producirse por atrapamiento del LCR en- 
tre adherencias de la aracnoides. 

Los quistes aracnoideos, particularmente los de la línea 
media, pueden crecer y pueden producir obstrucción del sis- 
tema ventricular"919%, El quiste aracnoideo la mayor parte de 


las veces se manifiesta como hidrocefalia durante la época 


de lactancia. El aspecto ecográfico de un quiste aracnoideo es 
una zona anecoica que tiene paredes discretas (figura 51-69). 
a media con frecuencia se asocian a 


Los quistes de la lín 
otras malformaciones cerebrales. Cuando hay agenesia del 
on frecuencia 
En la holo- 
prosencefalia alobar un quiste dorsal puede continuarse con 


cuerpo calloso, los quistes de la línea media 


se continúan con un tercer ventrículo elevado. 


el ventrículo central único. 


Quistes porencefálicos 


Los quistes porencefálicos se deben a necrosis y cavitación 
cerebral, y se continúan con el sistema ventricular (véase fi- 
gura 51-49). Habitualmente se deben a hemorragia, infec- 
ción o cirugía parenquimatosa'”. 


Quistes del plexo coroideo 


Los quistes del plexo coroideo son frecuentes y habitualmen- 
197299. Aparecen en todos los grupos de edad 


te son asintomáticos 
y se encuentran en el 34% de los fetos y lactantes en la 
autopsia!” Sin embargo, los informes ecográficos prenatales 
y neonatales han identificado estos quistes en sólo aproxima- 
damente el 1% de las poblaciones que se han estudiado. Son 
claramente distintos de los quistes subependimarios, y no se 


18. St. Louis, Mosby-Year Book, 1984.) 


deben confundir con ellos. Los quistes del plexo coroideo 
tienden a ser únicos y se manifiestan como un hallazgo aisla- 
SNC ni a al- 
teraciones cromosómicas!*. Los quistes coroideos grandes 
(>10 mm) y múltiples se pueden asociar a malformaciones 


do que no se asocia a otras malformaciones del $ 


cromosómicas, particularmente trisomía 187. En estos recién 
nacidos típicamente hay otras muchas malformaciones. Un 
quiste del plexo coroideo aparece como una masa quística de 
paredes bien definidas en el interior del plexo coroideo (figu- 
desde menos de 4 mm a 


ra 51-70). Su tamaño es variable 
7 mm, y habitualmente son unilaterales, más grandes en el 
lado izquierdo que en el derecho, y están situados en la cara dor- 
sal del plexo coroideo. Se han descrito casos poco frecuentes 
de quistes coroideos sintomáticos que producen hidrocefalia 
obstructiva, aunque probablemente se relaciona con una cau- 
sa específica más que con una variante de la normalidad”, 
iones que parecen quistes del plexo coroideo real- 


Algunas les 
mente son vasos de la coroides””!, que se pueden reconocer 
con Doppler de flujo en color incluso in utero. Aparecen quis- 
tes coroideos después de una hemorragia del plexo coroideo ha- 
cia el interior del ventrículo (véase figura 51-70). 


Quistes subependimarios 


Los quistes subependimarios aparecen como quistes dis 
tos en el revestimiento de los ventrículos (figura 51-71). La 
mayor parte de las veces son la consecuencia de las secuelas 
de la HMG en lactantes prematuros", Otras causas 
incluyen infección (incluyendo CMV y rubéola) y la poco 
frecuente entidad que se conoce como síndrome cerebro- 
%%. Los quistes su- 


hepatorrenal (síndrome de Zellweger) 
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FIGURA 51-70. Quiste del plexo coroideo. 
A. Hemorragia subaguda del plexo coroideo. B y C. Quiste 
coroideo que apareció después de la hemorragia. 


FIGURA 51-71. Quiste subependimario. La ecografía sagital, A, y la RM coronal potenciada en T;, B, muestran 
un quiste subependimario esférico de paredes lisas (fechas curvas) en el ventrículo lateral. Es tan grande que también se podría denominar 
quiste intraventricular. 
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Malformación de la vena de Galeno. Las ecografías coronal, A, y sagital, B, muestran la vena de Galeno (V) 
y el seno recto dilatados. Vasos nutricios arteriales ecógenos delante de la vena de Galeno dilatada y anteriores a la misma (flecha curva). Las 
ecografías Doppler color, C, y dúplex, D, muestran el Aujo turbulento (fecha abierta), que define claramente que esta masa de aspecto 
quístico es vascular. Los ventrículos están dilatados (fechas). La RM sagital, E, y la angiografía, F (paciente diferente), muestran que la 
región ecógena es una maraña tortuosa de vasos nutricios anormales y que la masa quística es la vena de Galeno dilatada (V) 


a AA SS 
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bependimarios también pueden ser un hallazgo aislado sin 
un episodio predisponente aparente". 


Malformaciones de la vena de Galeno 


Las malformaciones de la vena de Galeno con frecuencia se de- 
nominan aneurismas de la vena de Galeno, aunque es un nom- 
bre erróneo porque no son aneurismas verdaderos, Realmente 
son dilataciones de la vena de Galeno que están producidas por 
una malformación vascular que recibe su aporte de grandes ar- 
terias que proceden de la circulación arterial cerebral anterior 
o posterior””, Los lactantes que tienen este trastorno habi- 
tualmente tienen insuficiencia cardíaca congestiva”. En eda- 
des más tardías de la infancia las manifestaciones incluyen con- 
vulsiones, soplo craneal, hidrocefalia y cardiomegalia. 

Ecográficamente una malformación de Galeno se mani- 
fiesta como una masa quística anecoica entre los ventrículos 
laterales (figura 51-72). Está posterior al agujero de Monro, 
superior al tercer ventrículo, y principalmente en la línea me- 
dia?%2%. Sin embargo, estas malformaciones se deben dife- 
renciar fácilmente de otras masas quísticas mediante la iden- 
tificación de los grandes vasos nutricios. Se puede utilizar el 
Doppler pulsado o en color para confirmar el diagnóstico”. 
Puede haber hidrocefalia o no, y puede haber calcificación, 
especialmente si hay trombosis en la malformación”"”. Si se 
considera el tratamiento con embolización se debe realizar 
una angiografía (véase figura 51-72)". 
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Las técnicas Doppler continuo y Doppler de onda pul- 
sada o Doppler espectral se han utilizado durante muchos 
años para monitorizar la hemodinámica intracraneal en 
el recién nacido'”. Aunque los primeros estudios con 
Doppler fueron útiles para intentar conocer la fisiopato- 
logía de la lesión cerebrovascular, estaban limitados por 
la imposibilidad de visualizar los vasos reales. La intro- 
ducción de la tecnología Doppler de flujo en color permitió 
identificar el origen de la señal Doppler y su orientación 
respecto al transductor. En la actualidad, las posteriores me- 
joras de la sensibilidad del color y del diseño de los trans- 
ductores permiten visualizar de manera sistemática la 
vasculatura intracraneal en el recién nacido, incluyendo 
la identificación del flujo en arterias submilimétricas y en 
las principales rutas de drenaje venoso del encéfalo”. La 
gama dinámica extendida y el aumento de la sensibilidad 
del Doppler potencia (energía Doppler color en modo de 
amplitud o energía Doppler de flujo en color) se pueden 
utilizar para mejorar la representación del flujo de baja 
velocidad y de baja amplitud. Aunque la ecografía Doppler 
craneal no se utiliza como parte de la exploración siste- 
mática de cribado de lactantes prematuros asintomáti- 
cos, puede ser una herramienta diagnóstica útil y puede 
ayudar a resolver problemas en diferentes situaciones 


clínicas. 


subaracnoideas y subdurales 
Trombosis venosa 


TÉCNICA 
Abordajes transcraneales 


Han sido útiles tres diferentes abordajes de estudio, cada 
uno de los cuales tiene sus propias ventajas*?, El abordaje 
a través de la fontanela anterior es el más sencillo y el que 
se ha utilizado la mayor parte de las veces. En las imágenes 
sagitales próximas a la línea media se pueden visualizar de 
manera sistemática las arterias basilar, carótida interna y 
cerebral anterior, así como las venas cerebrales internas, la 
vena de Galeno y los senos sagital superior y recto (figu- 
ra 52-1A, C). Es difícil discriminar el seno sagital inferior 
como vaso distinto porque su trayecto con frecuencia está 
superpuesto a la porción posterior de la arteria pericallosa. 
Las arterias talamoestriadas y las ramas operculares de la ar- 
teria cerebral media, que son más pequeñas, se pueden ver 
en imágenes sagitales anguladas (véase figura 52-18). 

En las imágenes coronales a través de la fontanela ante- 
rior casi siempre se pueden visualizar en cortes con angula- 
ción anterior las arterias carótidas internas supraclinoideas, 
los segmentos M1 de las arterias cerebrales medias, las arte- 
rías talamoestriadas, los segmentos Al de las arterias cerebrales 
anteriores y el seno cavernoso (figura 52-2A). En imágenes 
anguladas más posteriormente se pueden ver las venas ter- 
minales pareadas y las venas cerebrales internas, las arterias 
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VENAS CORTICALES/SSS 


Cc 


FIGURA 52-1. Imagen sagital normal de ecografía Doppler color de las arterias y venas cerebrales. 
A. La ecografía sagital en la línea media con el lactante mirando hacia la izquierda muestra la arteria carótida interna, 1; la arteria 
pericallosa, 2; la arteria basilar, 3; la vena de Galeno, 4, y el seno recto, 5. El seno sagital inferior y la arteria pericallosa distal (flecha) con 


frecuencia están superpuestos y no se pueden distinguir entre sí como v 


sos distintos. B. La ecografía sagital con angulación muestra las 


arterias talamoestriadas posteriores en su trayecto a través de los ganglios de la base (cabeza de flecha) y el tálamo (flecha). C. La imagen 
sagital ampliada del seno sagital superior muestra el flujo en pequeñas venas corticales (flechas) que drenan hacia el seno, 


talamoestriadas, la arteria basilar, el seno recto y los senos 
transversos (véase figura 52-28). Un inconveniente impor- 
tante del plano coronal es el ángulo casi perpendicular en- 
tre las arterias cerebrales medias y el haz de ultrasonidos, de 
modo que los cambios de frecuencia medidos por los eri- 
trocitos circulantes son próximos a cero. 

El abordaje desde el hueso temporal es mejor para la ar- 
teria cerebral media, porque es paralelo al lujo. El trans- 
ductor se coloca en una orientación axial aproximadamente 
1 cm por delante y por encima del trago de la oreja. Utilizando 
el delgado hueso temporal como ventana acústica, en la ma- 
yor parte de los recién nacidos a término se puede conseguir 
una penetración adecuada para la ecografía convencional y 
Doppler. Este abordaje permite visualizar las ramas principales 


del círculo de W 
maturos se pueden visualizar con facilidad las dos arterias ce- 
rebrales medias desde un lado de la cabeza. 

El abordaje a través de la fontanela posterolateral (mastoi- 
dea) es una imagen axial angulada. Este punto de entrada está 
localizado aproximadamente 1 em por detrás y por encima 
del pabellón de la oreja. Es el abordaje preferido para visua- 
lizar el flujo en los senos venosos transversos, y también la 


illis (figura 52-3). En los lactantes más pre- 


prensa de Herófilo en pacientes seleccionados (figura 52-4). 


Optimización Doppler 


Para obtener una visualización óptima del sistema vascular in- 
tracraneal la imagen se debe ampliar por medios electróni- 
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cos y se debe restringir la región en color de interés para me- 
jorar la sensibilidad del color y la velocidad de la secuencia. 
Se debe ajustar la ganancia del color para maximizar la señal 
vascular y para minimizar los artefactos por movimiento ti- 
sular, y se debe utilizar el menor filtro de paso de banda para 
maximizar la sensibilidad al bajo Mujo necesaria para evaluar 
las estructuras venosas. Se recomienda un transductor lineal 
de 7 a 15 MHz para explorar el seno sagital superior, que 
tiene una localización superficial. También se puede conse- 
guir visualizar las ramas arteriales más pequeñas de las arte- 
rias cerebrales media y anterior en la mayoría de los lactan- 
tes prematuros y a término normales, aunque con frecuencia 
son necesarios transductores vectoriales o sectoriales de ma- 
ar una menor 


yor frecuencia (7 a 10 MHz) capaces de det 
elocidad y amplitud de la señal. Se recomienda la utiliza- 


muestra las arte 
(flecha) y el se 
posterior muestra el seno recto, 5, y las venas basales de Rosenthal, 6. 


muestra el seno recto, 5 
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FIGURA 52-2. Imagen coronal normal, arterias y venas 
cerebrales. A. El corte coronal a nivel de la cabeza del núcleo caudado 


s estriadas, 1; las venas terminales, 
o sagital, 3. B. El corte coronal a través del tercer ventrículo 


2, Un 


y la arteria pericallosa 


corte con angulación posterior a través de los atrios de los ventrículos laterales 


los senos transversos, 7, y los plexos coroideos, 8 


ión del Doppler en modo de potencia cuando la informa- 


ción sobre la dirección del flujo tiene una importancia se- 


cundaria y lo fundamental es la detección del flujo. 


Para la evaluación de vasos específicos se puede realizar 


ecografía Doppler espectral o de onda Doppler pulsada uti- 
lizando sondas de 3,5 a 15 MHz, dependiendo de la pro- 
fundidad y de la localización del vaso diana. La visualización 


Doppler espectral es esencial para evaluar la hemodinámica 


intracraneal en los sistemas arterial y venoso. 


Consideraciones de seguridad 


Durante las exploraciones Doppler de onda pulsada y de 
flujo en color se obtiene la señal liberando energía a los te- 
jidos. Aunque la ecografía Doppler intracraneal es segura, exis- 
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FIGURA 52-3. Imagen axial normal, arteria 
cerebral media y círculo de Willis. La imagen axial que 
se obtuvo a través del hueso temporal izquierdo muestra las 
principales ramas del círculo de Willis. A, Segmento Al de la 
arteria cerebral anterior izquierda y derecha; C, arterias cerebrales 
posteriores; flechas P 
cerebrales medias. 


rrerias comunicantes posteriores; M, arterias 


MASTOIDES IZQUIERDA 


FIGURA 52-4. Flujo normal en el seno transverso 
en Doppler en modo de potencia. La imagen Doppler 
de flujo en color en modo de amplitud axial con angulación a 
través de la fontanela mastoidea muestra el flujo en ambos senos 
transversos. Obsérvese la dilatación del cuarto ventrículo, V. 


te la posibilidad de que se pueden identificar en el futuro 
efectos biológicos. Por tanto, la exposición al Doppler debe 
se debe aumentar al máximo 
y no los ajus- 


estar limitada en el tiempo, y 
la intensidad de la señal aumentando la gananci: 
tes de la salida de potencia del transductor. Las directrices 


OPTIMIZACIÓN DOPPLER 


Ampliar electrónicamente la imagen. 

Restringir la región en color de interés para 
potenciar la sensibilidad del color y la velocidad 
de la secuencia. 

Ajustar la ganancia del color para maximizar la 
señal vascular y minimizar el artefacto tisular. 

Utilizar el menor filtro de paso de banda para 
maximizar la sensibilidad al bajo flujo y evaluar 
las estructuras venosas, 

Utilizar un transductor lineal de 7 MHz para el seno 
sagital superior. 

Utilizar el Doppler en modo de potencia para los 
vasos más pequeños cuando no es necesario 
conocer la dirección del flujo. 


actuales de la FDA para la exposición intracraneal (valores 
máximos de intensidad en agua Ispza in situ: 594 mW/cm”) 
son iguales a las que se recomiendan para las exploracione 
fetales y se pueden conseguir con la mayor parte de las uni- 
dades que se han fabricado recientemente", 


Mediciones Doppler 


El índice de resistencia (IR), las velocidades instantáneas sis- 
tólica máxima y telediastólica y la velocidad media del flu- 
jo sanguíneo a lo largo del tiempo (velocidad promediada con 
el tiempo) son las mediciones de Doppler espectral que se 
utilizan con más frecuencia para monitorizar la hemodiná- 
mica intracraneal. Las medidas más fáciles de obrener y más 
reproducibles son las medidas de pulsatilidad (figura 52-5). 
Son relativamente poco sensibles a las diferencias en el án- 
gulo de incidencia de los ultrasonidos y se correlacionan 
bien con los cambios agudos de la presión de perfusión in- 
tracerebral'*. Sin embargo, muchos factores diferentes a la 
resistencia cerebrovascular pueden afectar al IR de un vaso 
intracraneal!21* (figura 52-6). En la tabla 52-1 se presen- 
tan los factores frecuentes y su efecto sobre el IR. 

El mecanismo mediante el cual estos factores modifican 
el IR es el siguiente: al aumentar los ajustes de los filtros no 
se representan las velocidades más bajas, lo que da lugar a una 
falsa elevación del IR. La presión del transductor sobre la 
fontanela anterior puede aumentar de manera transitoria la pre- 
sión intracraneal, lo que a su vez reduce preferentemente el flu- 
jo durante la diástole y aumenta el IR. En los lactantes que tie- 
nen un conducto arterioso permeable la resistencia al lujo 
en el lecho vascular cerebral es mayor que la resistencia vascu- 
lar pulmonar. Esto da lugar a derivación de la sangre desde el 
encéfalo durante la diástole y a elevación del IR intracraneal. 
Durante la taquicardia hay menos tiempo para que la onda 
de presión arterial se disipe antes de que se produzca otra eyec- 
ción sistólica. La IR intracraneal es menor de manera artifi- 
cial porque las velocidades diastólicas se miden en la porción 
media de la diástole, cuando las velocidades son mayores, y 
no durante la parte final de la diástole. La disfunción ven- 
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FIGURA 52-5. Determinación del índice de resistencia (IR) y del 


do el cursor Doppler en la velocidad sistólica máxima, Vs, o velocidad máxima (flecha 


el índice de resistencia (IR) de Pourcelot coloca 


ES 
CEREBRAL 


a Ñ ' 


0 ¿“fa 


índice de pulsatilidad (IP). A. Se puede obtener 


larga), y en la velocidad relediastólica, Vid, o velocidad mínima (flecha corra). El TR se calcula como Vs — V td/Vs. B. El IP de Gosling se 
obtiene trazando la envolvente externa de un único ciclo cardíaco (flecha) y calculando la envolvente de la velocidad máxima promediada 


por el tiempo (MPT). El IP se calcula como Vs — Vid/MPT 


TABLA 52-1. FACTORES QUE MODIFICAN 
EL ÍNDICE DE RESISTENCIA 


Factor Efecto sobre el IR 


Ajustes del filtro de paso alto Aumentado 


Presión que se ejerce sobre el transductor Aumentado 


Conducto arterioso permeable Aumentado 
Elevación de la frecuencia cardíaca Disminuido 
Disminución del gasto cardíaco Disminuido 


tricular izquierda (disminución del gasto cardíaco) produ- 
ce disminución de la onda de presión sistólica, disminución 
de la velocidad sistólica y reducción del IR. 

El IR es sólo un factor predictivo débil de la resistencia ce- 
rebrovascular en la mayor parte de las situaciones fisiológi- 
cas!%, Las mediciones de la velocidad media del flujo sanguí- 
neo son los índices más informativos del flujo sanguíneo 
cerebral (FSC). Aunque es necesaria la colocación adecuada 
del volumen de muestra y del ángulo de incidencia, se ha de- 
mostrado una elevada correlación entre la velocidad media 
del flujo sanguíneo y los cambios del ESC global en diferen- 


tes situaciones clínicas y experimentales (figura 52-7)'%. 


HEMODINÁMICA NORMAL 
Patrones de flujo arterial normal 


La hemodinámica arterial de la circulación cerebral está 
afectada por los episodios normales de maduración del re- 
cién nacido sano. El índice de resistencia (IR) de la arteria 


cerebral anterior disminuye desde una media de 0,78 (in- 


tervalo de 0,5 a 1) en lactantes pretérmino a una media d 
31920 


0,71 (intervalo de 0,6 a 8) en recién nacidos a término? 
Esta tendencia se asocia a un aumento de la velocidad del 
flujo diastólico y se puede relacionar con cambios periféri- 
cos de la resistencia cerebrovascular o a cambios proxima- 
les al punto de registro, como el cierre del conducto arte- 
rioso y la disminución del cortocircuito de izquierda a 
derecha. En lactantes a término, el IR también puede cam- 
biar a lo largo de los primeros días de vida”. En un estudio 
de 476 recién nacidos normales que pesaban más de 2500 g 
en el momento del nacimiento, el IR de la arteria cerebral 
anterior disminuyó desde una media de 70,6 + 7 (interva- 
lo de 51 a 87) hasta 68,3 + 6 (intervalo de 51 a 83) en las 
primeras 24 horas”. En la tabla 52-2 se muestra el inter- 
valo de velocidades sistólica máxima y telediastólica y de 
IR publicados en algunas arterias intracraneales. Aunque 
el intervalo de valores normales publicados es amplio, la 
variabilidad en un paciente individual no debe ser grande 
Se debe considerar que son anormales los cambios de más 
del 50% desde los valores basales. No hay diferencias cons- 
tantes de la velocidad del lujo sanguíneo instantáneo ni de 
la pulsatilidad del lujo entre las principales ramas del círcu- 
lo de Willis ni entre las estructuras del lado derecho y del 
izquierdo. 


Patrones de flujo venoso normal 


El flujo venoso es continuo en las venas intracerebrales más 
pequeñas, como las venas terminales y las venas cerebrales 
internas. Las pulsaciones cardíacas de baja amplitud son 
frecuentes en estructuras venosas más centrales, como la 
vena de Galeno y los senos sagitales (figura 52-8). Los 
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FIGURA 52-6. Factores que afectan al IR 
intracraneal. A. Elevada variabilidad de la pulsatilidad del flujo 
en relación con disfunción ventricular izquierda. Registro 
Doppler de la arteria cerebral anterior en un lactante que tenía 


nita. B. Elevada pulsarilidad con disminución de 


cardiopatía c 
las velocidades diastólicas en un lactante que tenía conducto 


arterioso permeable ), a pesar de tener hi 
>. Los ajustes del filtro parietal progr 


mayores muestran lo que parece ser una ausencia de fl 


oxemia e 


hipereapnia amente 
> durant 


la diástole a medida que el filtro elimina el flujo más bajo. 


TABLA 52-2. VELOCIDADES DEL FLUJO SANGUÍNEO ARTERIAL EN LACTANTES A TÉRMINO: INTERVALO 
DE LAS VELOCIDADES DE FLUJO SISTÓLICA MÁXIMA Y TELEDIASTÓLICA E ÍNDICE DE RESISTENCIA* 


Velocidad sistólica máxima (cm/s) 


Carótida interna 
Basilar 

Cerebral media 
Cerebral anterior 


Cerebral posterior 


12-80 
30-80 
20-70 
12-35 


20-60 


Velocidad telediastólica (cm/s) Índice de resistencia 
0,5-0,8 
0,6-0,8 
0,6-0,8 

6-20 0,6-0,8 
8-25 0,6-0,8 
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patrones de elevada amplitud o patrones en dientes de 
sierra de la pulsatilidad no son normales y se pueden ver 
en lactantes que tienen elevación de las presiones del cora- 
Aunque 


zón derecho o insuficiencia tricuspídea (figura 52-9 


habitualmente no se observan cambios respirator 


s duran- 
te la respiración tranquila normal, se pueden producir gran- 


des cambios de la velocidad durante el llanto intenso como 


consecuencia de los rápidos cambios de la presión intrato- 
rácica'292, En la tabla 52-3 se muestran los intervalos de las 
velocidades medias del flujo sanguíneo en diferentes venas 


y senos intracraneales. 


FIGURA 52-7. Determinación de la 
velocidad del flujo sanguíneo medio. 
Trazado Doppler de la arteria cerebral media corregido 
1 ángulo. Los cursores están colocados al comienzo 


por 
velocidad 


y al final de un trazado continuo (flechas 
media del lujo sanguíneo promediada con el tiempo 
(VPT) se calcula in: 
neas del flujo sanguíneo medio entre los dos 


cursores. En este ejemplo la VPT medía 0,12 cm/s. 


ando todas las velocidades 


insta 


FIGURA 52-8. Pulsaciones cardíacas 
transmitidas normalmente a las venas. 
Pulsatilidad de baja amplitud por pulsaciones cardíacas 
transmicidas en un registro Doppler de una vena 


terminal en un lactante normal a término. 


TRATAMIENTOS DE CUIDADOS 
INTENSIVOS Y HEMODINAMICA 
CEREBRAL 


Ventilación mecánica 


La hemodinámica cerebral se puede afectar mucho por la ven- 
tilación mecánica. Los cambios del retorno venoso hacia el 
corazón que se asocian a una sincronía de la respiración con 


el ventilador pueden dar lugar a una variabilidad signif 
va de un latido a otro en la forma de las ondas arteriales 
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Pulsaciones venosas 
exageradas por insuficiencia tricuspídea. 
El trazado Doppler del seno transverso en un lactante 
que tiene insuficiencia tricuspídea muestra un patrón 
de flujo anormal en dientes de sierra debido a 


pulsaciones auriculares derechas trasmitidas 


venosa. Ely 


recibía ven 


superpu 


anterior, A, y de la ven: 
ción de al 


Efecto de la ventilación de alta 


frecuencia sobre la hemodinámica arterial y 
do Doppler de onda pulsada de la arteria cerebral 


le Galeno, B, er uro que 
frecuencia muestra oscilaciones del flujo 


n 'e pre 
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TABLA 52-3. VELOCIDADES DEL 
FLUJO SANGUÍNEO VENOSO: VELOCIDADES 
MEDIAS DEL FLUJO SANGUÍNEO 
EN RECIÉN NACIDOS A TÉRMINO 


Vaso VPT media” (cm/s) 


3,01 0,3 


Venas terminales 
Venas cerebrales internas 
Vena de Galeno 

Seno recto 

Seno sagital superior 
Seno sagital inferior 


*VPT: velocidad media promediada con meo 
sada en media + error típico de la media. 
GA: Intracra 
newborn: Evaluacion of normal anatomy and flow characteri 
logy 1992:183:449-452 


expr 


lores modificados de Tay 


Doppler US. Rad 


De man: 


ra similar, presiones inspiratorias máximas 
elevadas pueden dificultar el retorno venoso hacia el cora- 
zón y pueden dar lugar a inversión del lujo en las venas in- 
tracrancales. El tratamiento con ventilación de alta fre- 
cuencia ejerce sus efectos sobre la hemodinámica arterial y 
venosa en forma de oscilaciones de baja amplitud a una fre- 
cuencia de aproximadamente 15 ciclos por segundo (figu- 
n endotraqueal se ha asociado a 


ra 52-10). La aspira 
aumentos marcados de la tensión arterial media y de la ve- 
locidad del flujo sanguíneo arterial en lactantes prematu- 
ros, y se ha atribuido a la presión pasiva relativa de la cir- 
culación cerebral (ausencia de autorregulación) en estos 
pacientes”*, También se ha descrito que el tratamiento con 
lo nítrico inhalado reduce las velocidades del ujo san- 


guíneo cerebral en recién nacidos que tienen hipertensión 
va 
modinámica pulmonar y del intercambio venoso al inicio del 


ular y que experimentan una mejoría aguda de la he- 


tratamiento” 


Oxigenación con membrana 
extracorpórea 


La oxigenación con membrana extracorpórea (OMEC) 
se puede utilizar para el tratamiento de lactantes que tienen 
insuficiencia respiratoria grave y que no han respondido al 
soporte ventilatorio convencional máximo. Durante la 
OMEC venoarterial a los lactantes se les realiza canulación 
y ligadura de la arteria carótida común y de la vena yugular 


derechas para tener un acceso vascular, y se les conecta a una 
derivación cardiopulmonar parcial no pulsátil. Esto produ- 
ce alteraciones significativas de la hemodinámica intracra- 
neal (figura 52-11)", A: medida que aumenta el flujo a 


través del circuito de derivación de la OMEC, la pulsatili- 


dad arterial disminuye de manera proporcional y puede lle- 
una 


gar a desaparecer totalmente, especialmente cuando ha 
disfunción cardíaca grave”, Durante la derivación, el flujo 
hacia la arteria cerebral media derecha típicamente se con- 
sigue mediante la derivación de sangre desde la arteria carótida 
interna izquierda y desde el segmento Al de la arteria cere 

bral anterior a través de la arteria comunicante anterior. 
Después el flujo se dirige de manera retrógrada a lo largo 


del segmento Al izquierdo hacia la arteria cerebral media 


izquierda (figura 52-12)'!, También se pueden producir al- 
reraciones del drenaje venoso durante la derivación de la 
OMEC como consecuencia de la ligadura de la vena yu- 


gular, y se pueden asociar a un mayor riesgo de infarto he- 


morrágico (figura 


FIGURA 52-11. Ausencia de pulsatilidad 
arterial durante la OMEC. Flujo no pulsátil 
zado Doppler de onda pulsada de la 


continuo en un 
arteria cerebral anterior en un lactante que tenía 


cardiopatía congénita y disfunción cardíaca grave. 
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Flujo colateral a través del círculo 
de Willis durante la OMEC. El corte axial izquierdo 
muestra flujo anterógrado en la arteria cerebral media izquierda, 1 
y en el segmento Al de la arteria cerebral anterior izquierda, 2, El 
flujo hacia la arteria cerebral media derecha, 5, procede del ujo 
retrógrado a través del segmento Al, de la arteria cerebral anterior 
derecha, 4, y de la arteria comunicante anterior, 3. Compárese con 
el aspecto normal de la figura 52-3. (Tomado de Taylor GA: 
Current concepts in neonatal cranial Doppler sonography 
Ultrasound Q 1992;4:223-244,) 


LESIÓN NEURONAL DIFUSA 


Las alteraciones hemodinámicas que se asocian a la asfixia de- 
penden de la gravedad de la agresión y del mantenimiento 
de la hipercapnia y de la hipoxemia, y son variables depen- 
diendo del tiempo desde la producción de la lesión. Los lac- 
tantes que tienen grados leves de asfixia tienen una hemodi- 
námica cerebral normal todo el tiempo. Cuando hay una 
asfixia grave o prolongada, la lesión hipóxica tisular da lugar 
a liberación excesiva o recaptación insuficiente de aminoáci- 
dos excitadores endógenos, como glutamato y aspartato. Esto, 
a su vez, da lugar a la producción de óxido nítrico intracelu- 
lar y a la consiguiente vasodilatación cerebral”. En conse- 
cuencia, en la ecografía Doppler espectral se puede ver 
aumento de las velocidades medias del flujo sanguíneo y 
disminución de la pulsatilidad arterial durante los prime- 
14)”, Esto 


ros días después de la agresión inicial (figura 52 
refleja la alteración de la autorregulación y la elevación del 
fujo sanguíneo cercbral que se asocian a la lesión cerebral hi- 
póxica difusa. En los lactantes que han tenido asfixia, un IR 
muy bajo (<60) en los primeros días de vida se asocia a re- 
traso grave en cl neurodesarrollo**. La hipoxia o la hipercap- 
nia persistentes también contribuyen a la vasodilatación ge- 
neralizada y a la aparición de espectros Doppler anormales, y 
puede haber luctuación de las velocidades sistólicas por la is- 


quemia cardíaca relacionada con la asfixia? 


El edema cerebral con frecuencia acompaña a la lesión ce- 
rebral hipóxica-isquémica. El edema comienza durante el 


dilatación de la confluencia de los senos (flec) 


| con angulación posterior muestra 


B. Flujo detectable únicamente durante la potenciación por la compresión suave y la 


liberación de la vena yugular interna izquierda. El lactante presentó signos de obstrucción de la vena cava superior el tercer día de 


tratamiento con OMEC. (Tomado de Taylor GA, Walker LK: Intracranial venous system in newborns treated with extrac 
membrane oxygenation: Doppler US evaluation after ligarion of the right jugular vein. Radiology 1992;183:45 


oreal 


456.) 
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transcurso de la hipoxia-isquemia y parece estar relaciona- 
do con la formación de osmoles idiógenos (iones H' y lac- 
tato) en el interior de las células, combinado con fallo de la 
energía celular y pérdida de los gradientes iónicos transce- 
lulares. Cuanto más grande sea la lesión celular, más exten- 
so y prolongado será el edema asociado”. A medida que 
empeora el edema cerebral aumenta la resistencia cerebro- 
vascular, lo que da lugar a arenuación de las velocidades del 
flujo sanguíneo diastólico. La ecografía Doppler de onda 
pulsada típicamente muestra elevación progresiva del IR e 
inversión del lujo diastólico en las arterias intracraneales 69, 


Muerte cerebral 


Finalmente disminuye el flujo durante la diástole y está 
presente sólo durante una breve porción del ciclo cardíaco. 
Esto representa un flujo sanguíneo cerebral no viable (fi- 
gura 52-15)”, Aunque la ausencia de flujo intracraneal me- 
diante técnicas Doppler es un signo fiable de ausencia de 
función cortical, la presencia de flujo no garantiza la inte- 
gridad funcional, y se puede ver muerte cerebral con un flu- 
jo sanguíneo intracraneal conservado”. 


HEMORRAGIA INTRACRANEAL Y 
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 


La sustancia blanca periventricular drena principalmente a tra- 
vés de las venas medulares hacia las venas cerebrales termi- 
nales e internas. La obstrucción de estas pequeñas venas por 
una hemorragia de la matriz germinal y la consiguiente 
hipertensión venosa pueden ser importantes en la patoge- 
nia del infarto hemorrágico periventricular en el lactante 


pretérmino%4!, Se puede utilizar la ecografía Doppler de 


FIGURA 52-14. Asfixia perinatal grave. El 
estudio Doppler de la arteria cercbral media muestra 
clevación del flujo durante la diástole y reducción de la 
pulsatilidad del flujo. IR (índice de resistencia): 54 


flujo en color para mostrar el desplazamiento inicial, el en- 
grosamiento gradual y la obstrucción de las venas termina- 
les por una hemorragia creciente de la matriz germinal (figu- 
ra 52-16). En un estudio se pudo demostrar desplazamiento 
u oclusión de la vena terminal en el 50% de las hemorragias 
de la matriz germinal y en el 92% de las hemorragias de la 


sustancia blanca periventricular”. Este hallazgo puede ser 


útil para la predicción temprana de los lactantes que tienen 


riesgo de empeoramiento de la hemorragia intracrancal 

No todos los infartos cerebrales muestran alteraciones 
del flujo sanguíneo cerebral. Sin embargo, en los tejidos que 
rodean a los infartos cerebrales de mayor tamaño se pue- 
de demostrar disminución de las pulsaciones arteriales, au- 
mento del tamaño y del número de vasos visibles y aumento 
de la velocidad media del flujo sanguíneo (figura 52-17), 
Este patrón de vasodilatación se ha descrito bien en la to- 
mografía computarizada (TC) y en la angiografía, y se pien- 
sa que está producido por desacoplamiento del flujo san- 
guíneo cerebral entre el flujo sanguíneo cerebral y las 
demandas metabólicas locales («perfusión de lujo»)*““. 


HIDROCEFALIA 


A medida que aumenta la presión intracraneal, el flujo arterial 
tiende a afectarse más durante la diástole que durante la sístole, 
lo que da lugar a elevación de la pulsatilidad del flujo. Seibert 
y cols. han mostrado que el aumento del IR se correlaciona 
bien con la elevación de la presión intracraneal (PIC) en un mo- 
delo animal de hidrocefalia aguda"”. Ellos y otros autores tam- 
bién han mostrado una disminución significativa de la pulsa- 
tilidad después de la realización de una punción y de la 
implantación de una derivación ventricular en lactantes que tie- 
nen hidrocefalia'*”, Sin embargo, puede que no siempre haya 
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elevación de la PIC en lactantes que tienen dilatación ventricu- 
lar, y el IR puede estar dentro del intervalo normal. La explo- 
ración Doppler de la arteria cerebral anterior o media duran- 
tela compresión de la fontanela puede ser útil para la detección 
temprana de lactantes que tienen una distensibilidad cere- 
bral anormal antes de la aparición del aumento de la PIC, 
como se muestra por la elevación del IR basal. 

Taylor y Madsen y Westra y cols. midieron directamen- 
te los cambios de la PIC y del IR intracraneal antes y des- 
pués de intervenciones de drenaje ventricular'*. Este es- 
tudio mostró que el cambio del IR durante la compresión 
de la fontanela es un factor predictivo consistente de la pre- 
sión intracraneal y ayuda a predecir la necesidad de im- 
plantación de una derivación. Esta técnica también se ha 
utilizado con éxito para evaluar la distensibilidad intracra- 
neal en niños pequeños que tienen craneosinostosis antes 


de la reparación quirúrgica 


Muerte cerebral con flujo 
sanguíneo cerebral no viable. lactante que tenía 
0. A, El registro Doppler de onda 


edema cerebral d 


pulsada de la arteria cerebral anterior muestra velocidades 


de flujo muy bajas durante la sístole máxima y ausencia de 
flujo durante la diástole. B. El corte coronal Doppler color 
muestra lujo sólo en la porción extracrancal de la arteria 


carótida interna izquierda (fecha). C. El Doppler pulsado 


del seno sagital superior con ajustes de baja velocidad no 


muestra flujo venoso, 


De acuerdo con la hipótesis de Monro-Kellic, el volu- 
men del encéfalo, del líquido cefalorraquídeo, de la sangre 
y de otros componentes intracrancales es constante”, Durante 
la compresión gradual de la fontanela en lactantes norma 
les el LCR o la sangre se pueden desplazar con facilidad para 
compensar el pequeño aumento de volumen que supone 
la compresión de la fontanela anterior, por lo que no hay 
aumento de la PIC. Sin embargo, en lactantes que tienen 
hidrocefalia el aumento del volumen intracraneal con la 
compresión de la fontanela se traduce en un aumento tran- 
sitorio de la PIC y en un aumento agudo de la pulsatili- 
dad arterial (figura 52-18). También se pueden utilizar ex- 
ploraciones seriadas con esta técnica para hacer el seguimiento 


de la capacidad de un lactante individual de compensar cam- 
bios pequeños del volumen intracraneal, y de esta manera 
se puede utilizar como medición indirecta no invasora de 
la distensibilidad intracraneal (figura 52-19) 
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F Hemorragíia intracraneal de 
grado IV con obstrucción de la vena terminal. 


fujo en la vena subependimaria izquierda (flech 


rua) está 


obliterado por un hematoma. Se muestra el Aujo en la vena 


subependimaria derecha normal (lec 


NO COMP 


Las técnicas Doppler de flujo en color también pueden 
ser útiles para evaluar la dinámica del líquido cefalorraquí- 
deo en estos lactantes. Winkler ha mostrado que la explo- 
ración Doppler del sistema ventricular durante la compre- 
sión craneal o abdominal puede inducir un movimiento 


del LCR que se puede detectar con ecografía Doppler de 


flujo en color o dúplex”, Se pueden utilizar estas técnicas 
dinámicas para demostrar la obstrucción en los agujeros 


52-20). 


de Monro y en el acueducto de Silvio (figura 


R Infarto de la ACM izquierda con 
perfusión de lujo en un lactante a término. La 
sen coronal Doppler color muestra un marcado aumento del 


guíneo hacia la zona ecógena infartada (flechas), lo que es 


cible con perfusión de lujo. Obsérvese la herniación 


Icina del hemisferio izquierdo, 


Efecto del 
aumento de la presión 
sobre la fontanela sobre el 
IR en un lactante que 
tiene hidrocefalia. El registro 
Doppler de onda pulsada de la 
arteria cerebral anterior con el 
transductor sujeto sin comprimir la 
fontanela anterior (No Comp) 
muestra un IR de 0,69. Repetición 


del registro que se obruvo 


nos 
segundos después con el 
transductor sujeto firmemente 
sobre la fontanela (Comp). El IR 
mentado a 0,99, lo que indica 
d intracraneal 


a distensibi 


mal, Comp, compresión. 


MALFORMACIONES VASCULARES 


La malformación vascular intracraneal más frecuente que 
aparece en el período neonatal es la malformación de la 
vena de Galeno. La ecografía Doppler de fujo en color 
puede ser útil para identificar las malformaciones de la vena 


de Galeno y para distinguir los dos tipos más frecuentes”. 
El tipo coroideo se caracteriza por múltiples vasos nutri- 
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FIGURA 52-19. La hidrocefalia sometida a 
derivación es menos sensible a los efectos de la 
presión sobre la fontanela. La representación gráfica de 
determinaciones seriadas del índice de resistencia (IR) en un 
lactante que tenía hidrocefalia antes y después de la derivación 
muestra una marcada disminución de la respuesta hemodinámica 
a la compresión de la fontanela después del drenaje ventricular. 
Obsérvese una IR similar sin compresión de la fontanela. 


cios que se originan en el mesencéfalo con drenaje venoso 
un seno recto dilatados y 


a través de una vena de Galeno y 
ancurismáticos (figura 52-21). El tipo infundibular es una 
fístula arteriovenosa que tiene una o varias arterias nutricias 
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y que drena directamente hacia la vena de Galeno. La eco- 
grafía Doppler espectral muestra típicamente arterializa- 
ción del flujo venoso con aumento de las velocidades del lu- 
jo con reducción de la pulsatilidad de las arterias nutricias. 
El flujo sanguíneo de las porciones más periféricas del en- 
céfalo puede mostrar disminución o ausencia del flujo como 
consecuencia de un fenómeno de «robo vascular» desde 
la circulación cerebral normal a través de la malformación 
de baja resistencia”. También se ha utilizado la ecografía 
Doppler de flujo en color para monitorizar y cuantificar 
los efectos hemodinámicos de las técnicas intervencionis- 
tas como la embolización transcatéter, De manera oca- 
sional, malformaciones arteriovenosas faciales o cervicales 
grandes pueden tener un componente intracrancal que pue- 
de estar indicado por una hemodinámica intracraneal anor- 
2). 


mal (figura 52 


TUMORES INTRACRANEALES 


neonatales son poco frecuen- 


Los tumores intracrancales 
tes y la experiencia con la caracterización de estas lesiones 
mediante ecografía Doppler es escasa”, Hemos encon- 
trado que es útil para caracterizar el grado de vasculari- 
dad intratumoral y para identificar su aporte vascular (fi- 


gura 52-23)*, 


FIGL 20. Permeabilidad del acueducto. 
Evaluación de la permeabilidad del acueducto (ecografía axial 
Doppler potencia con angulación rotada 90? para facilitar la 
visualización). A. La hidrocefalia comunicante (obstrucción 
extraventricular) y el acueducto de Silvio permeable muestran señal 
en color (flechas) en el tercer ventrículo producida por el fujo 
retrógrado normal del LCR desde el cuarto ventrículo que se obtuvo 
inmediatamente después de la compresión manual y la liberación 
rápida de la fontanela. B. Hemorragia intraventricular que produce 
hidrocefalia. Un coágulo obstruye la salida del tercer ventrículo 
(flecha) y no permite que haya fujo rerrógrado durante la liberación 


rápida de la compresión de la fontanela. 
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RA 5 . Aneurisma de tipo coroideo de la 
vena de Galeno. Las im. 
amplitud (potencia) sagital, A, y coronal, B, muestran un gran 


nes Doppler de flujo en color de 
aneurisma de la vena de Galeno, V, y dilatación de la arteria 
pericallosa (cabeza de flecha). C. La imagen axial posterior derecha 
muestra múltiples vasos anormales que se originan en el mesencéfalo 
cabe 


le flecha) y que drenan hacia un aneurisma de la vena de 
Galeno, VDG, dilatada aneurismática, y hacia el seno recto, $ 
D. El trazado de Doppler de onda pulsada de la arteria basilar 
muestra una marcada elevación de las velocidades del fujo con 
nuación de la pulsatilidad. E. La angiog: 
magnética axial de tiempo de vuelo confirma los halla 


ante resonancia 


1718 Parte VI / Ecografía pediátrica 


FIGURA 52-22. Malformación vascular cervical con aporte 
sanguíneo intracraneal parcial. A. Gran malformación vascular del cuello y 
al Doppler de flujo en color de una gran malformación vascular 


de la cara. Imagen sag 
del cuello y de la cara. B. Arteria carótida interna supraclinoidea. El registro Doppler 
invertido muestra un flujo de alta velocidad y de pulsatilidad en dirección caudal 
(invertida). C. La arteri echa muestra múltiples vasos 
nutricios que se originan en una arteria oftálmica dilatada (fecha, 


fía de la carórida interna de 


INVERTIDO 
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A 
FIGURA 5. 


amplitud (poten 


3) con angulación, 


ecógena, de modo que el aporte arteria 


23. Papiloma del plexo coroideo en un lactante de seis semanas. Las imágenes Doppler color de 
¡gital, A, y coronal, B, muestran aumento de la vascularidad del tumor en el interior de la masa 
procede de una rama de la arteria basilar (fecha) 


n 


UR Líquido subdural y subaracnoideo. 
A. La imagen coronal ampliada de la fisura interhemisférica muestra 
líquido subaracnoideo ecógeno frente a la superficie cortical 

y líquido subdural anecoico a lo largo de la hoz. B. Líquido 
subaracnoideo ecógeno que rodea los pequeños vasos sanguíneos 
corticales y que los separa de la superficie del cerebro de la corteza 
frontal (flechas). C. La TC del mismo paciente permitió confirmar 
la presencia de líquido subaracnoideo bilateral. 
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A 25. Gran derrame subdural en un 
lactante de tres semanas que tenía 
holoprosencefalia después de la implantación de 
una derivación ventriculoperitoneal. La imagen coronal 
Doppler potencia muestra los huesos corticales comprimidos contra 
la superficie cerebral (fechas) y una única vena emisaria en el interior 
del líquido subdural (cabeza de flecha). 


sagital superior (flechas). Ir 
coágulo que ocluye parcialmente el fujo en el seno (fecha) 


ESTRUCTURAS DEL CAMPO CERCANO 


ulaci 


Diferenciación entre a 
de líquido subaracnoideas 
y subdurales 


Se puede utilizar la ecografía Doppler de flujo en color con 
transductores lineales de alta frecuencia para clasificar las 
acumulaciones extracerebrales de líquido en subaracnoideas, 
subdurales o combinadas. Como los vasos sanguíneos 
corticales superficiales están en el interior de la piamadre- 
aracnoides, el líquido en este espacio (subaracnoideo) sepa- 


ra los vasos corticales desde la superficie del encéfalo (f 
4). El líquido en el espacio epidural empuja los vasos 


Parte VI / Ecografía pediátrica 


MASTOIDES D CORÓONAI SENO TRV/SIG 


B 


26. Trombosis del seno venoso en un lactante de seis semanas. A. No hay reflujo en el interior del seno 
1 coronal de Doppler de amplitud en color. B. La proyección mastoidea del seno transverso muestra un 


sanguíneos hacia la superficie del encéfalo y está separado de 
estos vasos por una membrana delgada (figura 52-25). La 
correlación con la resonancia magnética y con la TC indi- 
ca que la ecografía Doppler de fujo en color es fiable para 
hacer esta diferenciación” 


Trombosis venosa 


Puede aparecer trombosis de los senos venosos intracranea- 
les como consecuencia de deshidratación y como compli- 
cación de la meningitis, Se puede utilizar la ecografía Doppler 
de flujo en color como herramienta no invasora para la iden- 
tificación inicial y la monitorización de estos lactantes (fi- 


gura 52-26) 
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E Edema cerebral y tratamiento "EN LOS PACIENTES QUE TIENEN 
Vasoespasmo REFUERZO CON CONTRASTE 


E Doppler dúplex con visualización del flujo en color es 
séncillo y ha resultado ser útil para evaluar alteraciones del flu- 
jo sanguíneo cerebral en el recién nacido y en el niño pe- 
queño'”*. Una vez que se ha cerrado la fontanela se sigue pu- 
diendo realizar una ecografía Doppler transcraneal (DTC) de 
manera no invasora utilizando un transductor Doppler 
de onda pulsada de 2 a 2,5 MHz a través del delgado hueso 
temporal, de las órbitas o del agujero occipital. Esta técnica, 
que introdujo Aeslid a principios de la década de 1980, se pue- 
de utilizar para medir la velocidad y la pulsatilidad del flujo 
sanguíneo en el interior de las arterias intracraneales del círcu- 
lo de Willis y del sistema vertebrobasilar”. La técnica Doppler 
de onda continua y de onda pulsada sin visualización per- 
mite administrar ultrasonidos a pasos específicos utilizando 
criterios estrictos para la identificación de los vasos basán- 
dose en la profundidad y la dirección del flujo para los vasos 
intracraneales a través de hueso temporal”. Esta técnica sin 
visualización precisa una destreza y habilidad meticulosas 
para mantener la imagen mental del círculo de Willis. Las 
ventajas de esta técnica incluyen el pequeño tamaño de las uni- 
dades portátiles diseñadas específicamente para el Doppler 
transcraneal, su bajo precio, la sensibilidad del Doppler y la 
mayor maniobrabilidad en las ventanas debido al pequeño ta- 
maño de los transductores. Sus limitaciones incluyen la ne- 
cesidad de una formación intensiva, la dificultad para en- 
contrar los vasos y la ausencia de disponibilidad de unidades 
en los departamentos de radiología. El desarrollo de la eco- 
grafía dúplex con visualización en color utilizando trans- 
ductores de 2 a 2,5 MHz ha aumentado la utilidad del 
Doppler transcraneal a través del abordaje transtemporal. 


Las ventajas de esta técnica incluyen la rápida identificación 
de los vasos, la menor curva de aprendizaje y la disponibili- 
dad de unidades en la mayor parte de los departamentos de 
radiología. Esta técnica permite la identificación positiva 
de los vasos, lo que permite obtener una información más 
sencilla, fiable y reproducible**”. Con formación y expe- 
riencia se ha mostrado que las dos técnicas son fiables, y exis- 
te reproducibilidad entre distintos operadores, 


TÉCNICA 


La fontanela anterior típicamente permanece abierta duran- 
te el primer año de vida. Una vez que se ha cerrado, se pue- 
den utilizar sistemáticamente tres ventanas craneales (ade- 
más de los orificios de trépano y los defectos quirúrgicos) 
para visualizar mediante ultrasonidos la circulación intra- 
craneal: 1) el hueso temporal, 2) la órbita y 3) el agujero oc- 
cipital''. El abordaje transtemporal se realiza a través de la 
delgada porción supracigomática del hueso temporal utili- 
zando un transductor de 2-2,5 MHz. La ventana transtem- 
poral habitualmente se encuentra en el hueso temporal, ce- 
fálica al arco cigomático y anterior al oído. La ventana 
anatómica intracraneal en este plano son los pedúnculos ce- 
rebrales en forma de corazón (figura 53-14). Inmediatamente 
anterior a los pedúnculos está la cisterna interpeduncular su- 
praselar, que es ecógena y tiene forma de estrella. Por delan- 
te y a los lados de esta cisterna basilar está la fisura ecógena 
para la arteria cerebral media (ACM). La visualización en 
color (véase figura 53-18) y el análisis espectral (véanse fi- 
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FIGURA 53-1. Ventana temporal. A. Eco: 
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guras 53-1C y 53-2A) de este vaso muestran el flujo que se 
dirige hacia el transductor. La insonación del vaso en una lo- 
calización más profunda hacia la línea media dirige al ope- 
rador hacia la bifurcación entre el segmento Al de la arteria 
cerebral anterior (ACA) y la ACM. El análisis espectral en la 
localización de esta bifurcación muestra flujo bidireccional: 
flujo hacia el transductor en la ACM y lujo que se aleja del 
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calización más periférica hasta el punto de la bifurcación, 
y la ACA se debe estudiar tan medialmente como sea posible. 
La arteria cerebral interna distal es inferior a la bifurcación 


A se debe estudiar desde su lo- 
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FIGURA 53-2. Ondas Doppler de flujo en color 


o mormales. A. La ACM izquierda muestra el flujo que 
| transductor. B. Bifurcación de la ACM y de la ACA c lujo 


1 en la ACM y desde el transductor en la ACA. ACA con 
di nsductor. D. Con angulación inferior a la bifurcación. 
0 corto de la ACId con flujo hacia el transductor. E. ACP con flujo 
¿ctor. ACA, arteria cerebral anterior; ACM, arteria cerebral 
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El flujo puede estar atenuado debido al ángulo de insona- 
ción con el flujo dirigido hacia el transductor (véase figu- 
ra 53-2D). Se puede visualizar la arteria cerebral posterior 
(ACP) cuando rodea los pedúnculos cerebrales. El flujo en 
este vaso se puede alejar del transductor o se puede acercar 
a el (véase figura 53-2E). En ocasiones también se puede eva- 
luar la ACM, la ACA y la ACP del lado opuesto. 

Las arterias vertebrales y basilar se pueden estudiar a tra- 
vés del agujero occipital con un transductor de 2 MHz. El 
paciente está en decúbito lateral o en decúbito prono y la ca- 
beza está arqueada ligeramente de modo que el mentón to- 
que el tórax y se haga que aumente la distancia entre el crá- 
neo y el arlas. El transductor se coloca en la línea media de 
la nuca y se angula a través del agujero occipital hacia el ojo. 
La marca anatómica normal es el bulbo raquídeo hipoecoi- 
co y redondeado inmediatamente anterior al clivus, quees 
ecógeno (figura 53-3A). Las arterias vertebrales adoptan una 
forma de V cuando ascienden hasta la unión bulboprotu- 
berancial para formar la arteria basilar entre la unión hipo- 
ecoica entre el bulbo y la protuberancia y el clivus ecógeno 
(véase figura 53-3B). Desde esta proyección inferior, el flu- 
jo de las arterias vertebrales y basilar se debe alejar del trans- 
ductor (véase figura 53-3C). 

La arteria oftálmica (AO) se evalúa a través de la órbita 
con los ojos cerrados utilizando un transductor de 3, 5 o 
7,5 MHz (figura 53-4) con el ajuste de menor potencia. El 
flujo en la AO se debe dirigir hacia el transductor (véase figu- 
ra 53-4A). La arteria oftálmica entra en el agujero óptico para 
situarse lateral y ligeramente inferior al nervio óptico. Después 
habitualmente cruza por encima del nervio óptico y se diri- 
ge hacia delante en el lado medial de la órbita. La rama arte- 
rial central de la retina de la arteria oftálmica es el vaso que 
se explora con mayor facilidad mediante Doppler de flujo en 
color inmediatamente detrás de la retina (véase figura 53-4). 
Como la visualización de esta arteria central de la retina su- 
pone dirigir las ondas sónicas a través del cristalino, se debe 
utilizar el menor ajuste de potencia. Las directrices actuales de 
la FDA recomiendan reducir la intensidad espacial máxima 
promediada con el tiempo para la visualización de la órbita a 
17 mW/cm? 1*13, Sin embargo, una gran rama de la arteria 
oftálmica se dirige a lo largo de la pared nasal o medial de la 
órbita. Como la exploración de este vaso no supone dirigir 
directamente el haz sónico al cristalino, para esta rama se pue- 
de utilizar un mayor ajuste de potencias. 

En el análisis espectral del perfil de la onda se puede me- 
dir la velocidad máxima, mínima y media (promedio tem- 
poral de la velocidad máxima) en centímetros por segundo. 
Se deben hacer al menos dos lecturas para cada vaso. Se pue- 
de considerar que la máxima velocidad que se obtiene es la 
velocidad verdadera, porque se piensa que es la velocidad 
que se obtiene con el mejor ángulo de insonación respecto 
al vaso!*. No se puede realizar la corrección por el ángulo con 
la técnica sin visualización. Mientras que la corrección por 
el ángulo es posible con la técnica con visualización debido 
a la visualización del trayecto del vaso, las velocidades pu- 
blicadas típicamente no se han corregido por el ángulo. 
Como la ACM, la ACA y la AO habitualmente siguen un 


A AS 
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trayecto que se dirige directamente hacia el transductor o 
se separa del mismo, la corrección por el ángulo es menos 
problemática en estos vasos. Las velocidades de la ACA y de 
la ACP son más variables debido a su trayecto tortuoso. 

También se puede medir un índice de la pulsarilidad, ya 
sea el índice de pulsarilidad (IP) de Gosling (velocidad sis- 
tólica menos velocidad diastólica dividido por la velocidad 
media) o el índice de resistencia (IR) de Pourcelot (veloci- 
dad sistólica menos velocidad diastólica dividido por la ve- 
locidad sistólica). Cualquiera de estos índices de pulsatilidad, 
el IR o el IB es un cociente que reduce al mínimo el efecto 
de la angulación del vaso. Como el IR es un cociente, se 
puede expresar como número entero (50), que representa 
un porcentaje (%), o como una fracción (0,5). 

Se dispone de valores de referencia' dependientes de la 
edad para las velocidades y para los IR de los diferentes va- 
sos intracrancales. La velocidad media normal de la ACM 
en adultos varía desde 50 hasta 80 cms, la de la ACA des- 
de 35 a 60 cmís, la de la ACP desde 30 a 50 cm/s y la de la 
arteria basilar desde 25 a 50 cm/s. Se han descrito veloci- 
dades sistólicas máximas de hasta 150 cm/s en pacientes que 
tenían enfermedad drepanocítica, de manera secundaria a 
la anemia!***, La velocidad en la AO normalmente es apro- 
ximadamente la cuarta parte de la velocidad de la ACM. La 
velocidad de la ACP y de las arterias vertebrales y basilar 
debe ser aproximadamente la mitad de la velocidad de la 
ACM. El IR normal después del cierre de la fontanela debe 
ser de 0,50 a 0,59, excepto en la AO, que tiene un IR mayor 
(habitualmente 0,70 a 0,79) y menos flujo diastólico por- 
que vasculariza un lecho muscular (véase figura 53-3B)'", 
Un aumento del flujo diastólico producirá una disminución 
del IR, mientras que la disminución del flujo diastólico pro- 
ducirá un aumento del IR. Cuando la presión intracraneal 
(PIC) aumenta por encima de la tensión arterial media se 
puede invertir el flujo diastólico, y puede mostrar un IR 
mayor de 1”. 


DOSIS DE ULTRASONIDOS 


El American Institute of Ultrasound and Medicine (AIUM) y 
las directrices federales de la intensidad espacial máxima 
promediada con el tiempo (Ispra) para la cabeza pediátrica 
no deben superar los 94 mW/cm*. Para evaluar los vasos del 
ojo el límite está en 17 mW/cm? '*. Los ajustes de potencia 
de los transductores de diversos fabricantes son diferentes 
para cada componente y para cada sonda!”. Con el equipo 
de Acuson, los niveles de energía para el ojo están dentro 
de las directrices para la sonda de 2 y 3 MH si se utiliza un 
ajuste bajo o medio para la visualización Doppler”. Los 
otros transductores de Acuson sólo están dentro de las di- 
rectrices con el menor ajuste de potencia. Sin embargo, cuan- 
do se utiliza el abordaje transtemporal, al menos el 65% 
(y probablemente más) de la potencia es atenuado por el 
cráneo. Por tanto, se pueden utilizar estos mayores ajustes 
en el abordaje transtemporal, aunque no se deben superar 
cuando se insona el ojo o el agujero occipital”. 
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FIGURA 53-3. Proyección occipital a través del agujero occ 
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OFTALMICA D 


MnNAx= +09,210 
MIN= +0,051 
75,7% 


FIGURA 53-4. DTC normal a través del ojo. A. Imagen de flujo en color de la AO posterior al globo ocular que muestra en color 
la AO con IR de 0,75. AO, arteria oftálmica; DTC, Doppler 


rojo el fujo que se dirige hacia el transductor. B. Onda normal de 


transcraneal; IR, índice de resistencia 


ble en niños, no se debe utilizar una sola arteria para repre- 
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sentar toda la circulación cerebral 


ealiza una INDICACIONES DEL DOP 
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utilizar un ajuste bajo del filtro parietal, una frecuencia 


Pueden surgir numerosos errores cuando 


exploración Doppler transcraneal en niños” 
a 
Doppler elevada y la evaluación crítica del análisis espectral VASOeSpasmo 
de velocidad para una interpretación exacta de los daros En los adultos el DTC ha resultado ser úril para diagnosti- 
Aunque se puede asumir que el círculo de Willis es permea- car el vasoespasmo que puede aparecer después de una he- 
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INDICACIONES ESTABLECIDAS 
DEL DTC EN ADULTOS 

Detección de estenosis grave (>65%) en una arteria 
intracraneal basal importante 

Evaluación de los patrones y de la extensión de la 
circulación colateral en pacientes que tienen 
estenosis u oclusión grave conocida 

Evaluación y seguimiento de los pacientes que tienen 
vasoespasmo o vasoconstricción, especialmente 
después de una hemorragia subaracnoidea 

Detección de malformaciones arteriovenosas y 
evaluación posterapéutica 

Confirmación del diagnóstico clínico de muerte 
cerebral 


POSIBLES APLICACIONES DEL DTC 
EN ADULTOS 5 


a. 

Monitorización durante la endarterectomía 
cerebral, derivación cardiovascular y otras 
técnicas intervencionistas y quirúrgicas 
cerebrovasculares/cardiovasculares 

Evaluación de pacientes que tienen vasculopatías 
dilatadas, como aneurismas fusiformes 

Evaluación de la autorregulación y de las respuestas 
fisiológicas y farmacológicas de las arterias 
cerebrales 

Evaluación de los pacientes que tienen migraña 


INDICACIONES DEL DTC EN NIÑOS 


o 

Evaluación de los niños que tienen distintas 
vasculopatías, como enfermedad drepanocítica y 
moyamoya 

Evaluación de los niños que tienen malformaciones 
arteriovenosas 

Seguimiento de niños que tienen hidrocefalia y 
derrames subdurales 

Evaluación de niños que tienen asfixia, edema 
cerebral y su tratamiento, incluyendo tratamiento 
con hiperventilación 

Confirmación de la muerte cerebral clínica 

Monitorización de niños durante técnicas 
intervencionistas y quirúrgicas cerebrovasculares 
y cardiovasculares 


morragia subaracnoidea secundaria a rotura de un aneuris- 
ma intracraneal o a otra patología”*”. Los pacientes que 
tienen vasoespasmo grave persistente pueden presentar de- 
fectos permanentes por infarto cerebral. El vasoespasmo apa- 
rece típicamente en los dos primeros días después de la he- 
morragia, aumenta gradualmente durante una semana, 
alcanza su máximo entre los 11 y 17 días y posteriormente 
disminuye de manera gradual. El DTC se ha convertido en 


una herramienta importante para detectar el vasoespasmo an- 
tes de que el paciente experimente los efectos neurológicos 
isquémicos o el infarto. El DTC tiene una elevada especifi- 
cidad (98% a 100%) en el diagnóstico del vasoespas- 
mo. En estos casos hay aumento de la velocidad del flujo 
sanguínco por disminución del área transversal luminal de 
los vasos afectados. Así, se puede utilizar el DTC para guiar 
el momento óptimo del tratamiento, y es útil para hacer el 
seguimiento de los efectos de los tratamientos (figura 53-5). 
Cuando indica un vasoespasmo hemodinámicamente sig- 
nificativo que plantea problemas clínicos puede ser útil una 
angiografía cerebral de urgencia con angioplastia de dilara- 
ción con balón o la infusión intraarterial de vasodilatadores”. 
Cuando estudios de DTC seriados muestran reducción de 
las velocidades, indican el momento adecuado para retirar 
el tratamiento, reduciendo al mínimo las complicaciones y 
acortando la estancia en la UCI. El DTC tiene su máxima 
exactitud en la predicción del vasoespasmo de la ACM. No 
se puede utilizar el DTC para evaluar la ACA más allá del 
segmento Al y está limitado en la evaluación de las ramas 
distales de la ACM. 

Velocidades medias en la ACM de 100 a 140 cm/s se 
correlacionan con un vasoespasmo leve demostrado me- 
diante angiografía. Se define un vasoespasmo moderado 
como velocidades que van desde 140 a 200 cm/s, y el vaso- 
espasmo grave se define como velocidades >200 cm/s. Un 
aumento brusco (>25 cm/s al día) de la velocidad en los pri- 
meros días después de una hemorragia subaracnoidea se aso- 
cia a peor pronóstico. Las fuentes de error en la detección 
de vasoespasmo mediante DTC (en comparación con la ar- 
teriografía) incluyen la omisión del vasoespasmo periférico, 
el aumento de la presión intracraneal y el flujo de bajo vo- 
lumen”. Por tanto, los valores del DTC siempre se deben 
combinar con datos clínicos y de laboratorio. 


Migraña 


Se ha evaluado a adultos que tienen cefaleas vasculares me- 
diante DTC”. Thie y cols.?? encontraron un aumento sig- 
nificativo de la velocidad media en pacientes migrañosos 
respecto a los controles durante los períodos en que no te- 
nían cefalea. Los pacientes que tenían migraña común tu- 
vieron disminución de la velocidad intracraneal y aumento 
de la pulsatilidad durante los episodios de cefalea, mientras 
que los pacientes sintomáticos que tenían migraña clásica 
mostraron aumento de las velocidades y disminución de la 
pulsatilidad*”. Así, el DTC puede ser una posible ayuda para 
el diagnóstico diferencial de las cefaleas de etiología desco- 
nocida y posiblemente puede ayudar a realizar intervencio- 
nes terapéuticas. 

En ocasiones las cefaleas debidas a aumento de la presión 
intracraneal pueden mostrar una pulsacilidad anormal. Wang 
y cols. publicaron un estudio que evalúa la utilidad del DTC 
en niños que tenían cefalea. En su seri de niños que tenían 
cefalea aislada la sensibilidad y la especificidad del DTC en 
la detección de lesiones intracrancales fue del 75% y 99,7%, 


respectivamente”. 
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FIGURA 53-5. Vasoespasmo con aneurisma. A. Un niño de 10 años refiere cefalea aguda. La ARM muestra una carótida 
supraclinoidea estrecha, un segmento Al estrecho y un pequeño aneurisma de la bifurcación (flecha). B. Después de ocluir el aneurisma con 


una pinza, el artefacto metálico de susceptibilidad limita la evalu 


ción del segmento M1 proximal izquierdo con ARM. C. El día 15 el DIC 


muestra aumento de las velocidades medias a 144 ems, lo que es compatible con vasoespasmo moderado. El paciente tuvo un buen 


resultado después del tratamiento médico. DTC, Doppler transcraneal. 


Hidrocefalia 


Puede ser difícil diferenciar entre ventriculomegalia e hidro- 
cefalia (ventriculomegalia progresiva con aumento de la pre- 
sión intracraneal). Cuando aparece hidrocefalia hay aumen- 


to de la presión intracrancal, lo que da lugar a disminución 
del flujo diastólico. Una ventriculomegalia estable debe tener 
una pulsatilidad normal, por lo que una elevación del IR en 
casos en los que hay aumento del volumen ventricular pue- 
de indicar la necesidad de realizar una derivación. Hill y Volpe 
fueron los primeros que describieron disminución del co- 


ciente flujo diastólico:fujo sistólico en 11 lactantes que te- 
nían hidrocefalia”. Debido a su naturaleza no invasora y a la 
posibilidad de repetirlo, cada vez se ha utilizado más el Doppler 
para evaluar los cambios de la hemodinámica cerebral en la 
hidrocefalia a través de la fontanela anterior en lactantes y 
mediante un abordaje transcraneal a través del hueso tempo- 
ral en niños mayores*?>>", Hay acuerdo en que hay una 
correlación directa entre la presión intracraneal (a partir de 
datos fontanométricos experimentales y de mediciones di- 
rectas) y el IR, y en que el aumento del índice de resistencia 
se ha debido principalmente a la reducción de la velocidad 


lla 


IrDA 
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TABLA 53-1. ALTERACIONES DEL DOPPLER CEREBRAL 


IR 
Alteraciones intracraneales 
Hemorragia intracraneal Aumentado 
LPV Aumentado 
Asfixia Disminución aguda 
Edema cerebral Aumentado 
Hidrocefalia 
Subdural Aumentado 
Muerte cerebral Aumentado 
OMEC Disminuido 
Estenosis de una malformación vascular Disminuido 
Alteraciones extracraneales 
Pco, Relación inversa 
Frecuencia cardíaca Relación inversa 
Shock 
CAP Aumentado 
Neumotórax Aumentado 
Isquemia cardíaca Aumentado 
Hemorragia digestiva Aumentado 
Policiremia, hiperviscosidad Aumentado 
Anemia 
Fármacos 
Indometacina Aumentado 


Cocaína materna 
Surfactante exógeno 


Velocidad sistólica 


(Variación de larido a larido, factor de riesgo de HIV) 


Aumentado, revierte después del drenaje 


Disminuida, inversión diastólica 


Aumentada, turbulencia 


Disminución sistólica/diastólica 


Disminuida 
Aumentada 


Disminuida 
Aumentada 
Aumentada 


CAP conducto arterioso permeable; HIV, hemorragia intraventricular; IR, indice de resistencia; LPV. leucomalacia periventricular; OME 


membrana extracorpórea. 


telediastólica****. Los dos índices de pulsatilidad que se han 
aplicado con más frecuencia a los pacientes que tienen hi- 
drocefalia han sido el IR de Pourcelot y el IP de Gosling. Los 
dos cocientes reducen al mínimo el error en la estimación de 
la velocidad verdadera debido a la variación del ángulo de in- 
sonación. Esto es particularmente importante en la hidroce- 
falia porque puede haber una distorsión significativa de la 
anatomía vascular por la dilatación ventricular, y no se pue- 
de asumir que haya un ángulo de insonación pequeño”, 

Se han producido dificultades en la utilización del IR” 
debido a dos problemas principales: 


1. Hay otros muchos factores intracraneales y 
extracraneales que modifican el IR aparte del 
aumento de la presión intracraneal (tabla 53-1). Por 
tanto, se debe establecer la correlación entre el IR y 
la situación clínica del paciente (PO), frecuencia 
cardíaca, presencia de CAR, etc.). 

2. Hay un amplio intervalo de valores normales (0,65 
20,85 en el recién nacido; 0,60 a 0,70 en el niño 
antes del cierre de la fontanela; 0,50 a 0,60 en niños 
mayores y en adultos a través de la ventana 
temporal después del cierre de la fontanela)”. 


oxigenación con 


Goh y cols, utilizan un IR mayor de 0,8 como signo de 
aumento de la presión en el recién nacido y un IR mayor de 
0,65 en niños”. Debido a la amplia variación de la norma- 
lidad y al solapamiento entre los valores normales y anor- 
males, los valores del IR tienen su máxima utilidad de ma- 
nera individual para seguir la evolución de un paciente para 
determinar si los cambios clínicos y/o la dilatación ventricu- 
lar son secundarios a aumento de la presión o a atrofia (fi- 
guras 53-6 a 53-9). Se ha mostrado que el DTC es útil para 
predecir el mal funcionamiento de una derivación. Se debe 
considerar que cualquier aumento del IR es significativo en 
términos de alteración del funcionamiento de la derivación. 
Se pueden producir valores falsamente normales como con- 
secuencia del paso del LCR a lo largo de la derivación. El gro- 
sor excesivo del cráneo puede impedir realizar con éxito un 
DTC en algunos de estos pacientes. 


Malformaciones vasculares 


La ecografía Doppler intracraneal es particularmente útil para 
detectar malformaciones vasculares en el recién nacido ines- 
table?**, La malformación vascular se puede visualizar con 
Doppler color o Doppler potencia. El análisis espectral de los 
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FIGURA 53-6. Disfunción de la derivación en un paciente de 8 años. A. La TC muestra leve dilatación de los 
ventrículos. B. El DTC a través de la ventana temporal muestra un IR elevado de 0,82 en una ACM. C. La TC después de la revisión de la 
derivación muestra disminución del tamaño ventricular. D. El DTC a través de la ventana temporal muestra disminución del IR a 0,47 


(normal aproximadamente 0,5 después del cierre de la fontanela 


vasos afectados muestra una velocidad elevada con baja pul- 
satilidad debido al aumento del flujo diastólico. Estas carac- 
terísticas hemodinámicas dan lugar a unas velocidades sistóli- 
cas media y máxima mayores de lo normal, junto a turbulencia 
y un IR menor de lo normal (figura 53-10). El DTC puede 
diagnosticar correctamente las malformaciones arteriovenosas 
con una sensibilidad del 87% al 95%7”*", Como la resonan- 
cia magnética (RM) ofrece una sensibilidad incluso mayor que 
el DTC en el 
liza con más frecuencia para cuantificar la hemodinámica de 


ribado diagnóstico, la ecografía Doppler se uti- 


DTC, Doppler transcraneal; IR, índice de resistencia 


las malformaciones arteriovenosas y para monitorizar los efec 
tos delas intervenciones quirúrgicas o endoluminales””. Después 
del tratamiento quirúrgico o mediante embolización se pue- 
de seguir la disminución de la velocidad sistólica y el aumen- 


to del IR en las arterias nutricias. 


Asfixia 


El DIC ha sido útil para evaluar la lesión cerebral isquémica 
hipóxica. La asfixia puede producir alteración de la autorre- 
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FIGURA 53-7. Alteración de la función de una derivación en un 
paciente de tres años. A. Hidrocefalia con signos progresivos de mal 
funcionamiento de la derivación. B. El DTC a través de la ana temporal muestra un IR 
elevado de 0,7 en una ACM. C. El DTC después de la revisión de la derivación muestra 

un IR normal de 0,55. ACM, arteria cerebral media; DTC, Doppler transcraneal; 


TR, índice de resistencia. 
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crículos en este paciente de 
. Marca anatómica de la bifurcación norma er con flujo 
:2) y flujo que se aleja de transductor e El IR 
es 0,53, que es normal en este paciente de nueve años con atrofia. ACM, arteria cerebral media. (Tomado de Seibert JJ, Glasier CM, 
Leithiser RE Jr, et al: Transcranial Doppler using standard duplex equipment in children. Ultrasound Q 1990;8:167-196.) 


nueve años que tenía actividad convulsionante crecient 


dirigido hacia el transductor en la ACM (por encima de 


1735 


Capítulo 53 / Doppler cerebral en niños 


DEPTH =140 
HEADS D 


MAX=+B, 194 


MIN=+0, 084 
IR= 56% 


DO a AIDA labial 


Cc 


FIGURA 53-9. Atrofia. A. La TC alos 7 años muestra un cerebro dismórfico con una g: 
repetición a los 10 años por aumento de convulsiones muestra aumento de la dilatación ventricular. C. El DTC a través de la ventana temporal 


muestra un IR normal de 0,56, que es compatible con atrofia. DTC, Doppler transcraneal; IR, índice de resistencia. (Tomado de Seibert JJ 
ng standard duplex equipment in children. Ultrasound Q 1990;8:167-196.) 


cantidad de liquido extraaxial. B. La TC de 


Glasier CM, Leithiser RE Jr, et al: Transcranial Dopple 
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FIGURA 53-10. Adolescente con una malformación AV. A. Imaz 
los vasos en la región de la malformación arteriovenosa (AV) en la ACM derec 
máxima normal de 112 cm/s. D. Aumento de la velocidad máxima en la ACM 
que muestran la malformación AV. 


a en color de la ACM izquierda normal. B. Aumento de 


C. El DTC de la ACM iz 


ra una velocidad 
E, y lateral, E, 


uierda mues 


recha a 


2 cm/s. Arteriografías front 
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FIGURA 53-11. Asfixia. A. Un niño de un año en situación posterior a una 
parada respiratoria con TC normal pero, B, con una evaluación Doppler anormal 
con un IR bajo de 0,43 (normal para su edad 0,5 a 0,6) en la arteria cerebral 
posterior izquierda. C. Una TC dos días después muestra edema cerebral. 

D. Una TC un mes después muestra una gran atrofia”, IR, índice de resistencia 


DAA 
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gulación cerebral, que da lugar a aumento del flujo sanguíneo 
diastólico y disminución de la resistencia cerebrovascular”. 

La ecografía Doppler intracraneal en el recién nacido ha sido 
particularmente útil para predecir una lesión cerebral hipóxica- 
isquémica significativa, Archer y cols.*5 encontraron una 
sensibilidad de 100% para un IR bajo debido a aumento del 
flujo diastólico en la ACA y en la ACM y un resultado neu- 
rológico adverso cuando se realizaba en las primeras 48 ho- 
ras después de la agresión en el recién nacido. Stark y Seiberé? 
describieron que 10 de 13 recién nacidos que tenían un IR bajo 
inicial presentaron alteraciones graves de desarrollo neuroló- 
gico. Este hallazgo de aumento del flujo diastólico también pue- 
de ser útil para evaluar al niño mayor después de una lesión 
craneal o de una parada cardíaca, para predecir una lesión ce- 
rebral significativa antes de obtener los hallazgos de la tomo- 
grafía computarizada (TC) (figura 53-11). 


Edema cerebral y tratamiento 
con hiperventilación 


El traumatismo cerebral inicia varios procesos patológicos que 
pueden producir alteraciones significativas de la hemodiná- 
mica cerebral. El diagnóstico de estas alteraciones puede ser 
crucial para el tratamiento adecuado de estos casos. Después 
de una agresión hipóxica cerebral significativa inicialmente 
puede haber vasodilatación, con el consiguiente aumento de 
la velocidad del flujo diastólico y la reducción del IR duran- 
te esta fase hiperémica temprana. Sin embargo, a medida que 
aumenta la presión intracraneal comienza a disminuir la ve- 
locidad del flujo diastólico y la velocidad sistólica máxima ad- 
quiere forma espiculada?. A medida que se desarrolla el ede- 
ma cerebral hay una ulterior reducción del flujo diastólico 
anterógrado y aumenta el IR, Se ha demostrado que los re- 
gistros secuenciales continuos o intermitentes de DTC des- 
pués de una lesión cerebral son útiles para evaluar la presen- 
cia de edema y la evolución del tratamiento (figura 53-12). 
El tratamiento del edema cerebral incluye hiperventilación. 
Hay una relación inversa entre la PCO, y el IR. Cuanto ma- 
yor sea la PCO) mayor es la vasodilatación, mayor es el flujo dias- 
tólico y menor es el IR. Cuando disminuye la PCO, hay vaso- 
constricción, con descenso del flujo diastólico y aumento del 
IR. Por tanto, se puede medir la reactividad al Co, utilizando 
el TR, Se ha mostrado que el flujo sanguíneo cerebral aumen- 
ta un 4% por cada elevación de 1 mm Hg del Co¿3%464, La 
ausencia de cambios en el IR a medida que aumenta la hiper- 
ventilación del paciente se describe como negatividad de la 
«prueba de reactividad al CO)» y es un signo de lesión cere- 
bral grave**. Debido a esto se puede utilizar el IR para moni- 
torizar el tratamiento con hiperventilación** en el edema ce- 
rebral que se asocia a traumatismo craneal. Como la 
hiperventilación reduce la PCO,, el IR debe aumentar con la 
vasoconstricción asociada de los vasos cerebrales. Sin embar- 
go, se debe tener en cuenta que el aumento del edema cerebral 
también produce aumento del IR. Por tanto, esta medida se 
debe correlacionar muy de cerca con otros hallazgos clínicos 
y de laboratorio. Por ejemplo, cuando un paciente recibe tra- 
tamiento con hiperventilación y tiene aumento del TR sin al- 


CRITERIOS DTC DE MUERTE. 
- CEREBRAL DESPUÉS DEL CIERRE 
DELLA FONTANELA 


Inversión mantenida del flujo diastólico 

Espigas sistólicas tempranas pequeñas 

Ausencia de flujo en la ACM con inversión del flujo 
diastólico en la ACI extracraneal 

Velocidad media en la ACM de <10 cm/s durante 
más de 30 minutos 


teraciones de la presión intracraneal indica que el tratamien- 
to está produciendo una vasoconstricción craneal excesiva, En 
esta situación el paciente se puede beneficiar de una disminu- 
ción de la hiperventilación. 


Muerte cerebral 


Puede ser problemático establecer la muerte cerebral, y la iden- 
tificación rápida puede ser útil en el caso de donación para un 
trasplante de órganos. En ocasiones se puede utilizar la explo- 
ración neurológica, el EEG, los potenciales evocados del tron- 
co cerebral y los estudios gammagráficos del flujo sanguíneo 
para establecer la muerte cerebral. El DTC es otra herramienta 
no invasora que se puede repetir con tanta frecuencia como 
sea necesario, es portátil, poco costosa y fácil de realizar, En 
los pacientes que están en coma inducido, en los que el EEG 
no es diagnóstico, el DTC es particularmente útil para de- 
mostrar la gravedad del compromiso cerebrovascular***, 

Después de un episodio grave de asfixia puede haber una 
disminución inicial del IR debido a la vasodilatación por 
pérdida de la autorregulación. Cuando aparece edema ce- 
rebral hay pérdida del Aujo diastólico anterógrado, seguida 
de inversión del flujo diastólico. Esto produce aumento del 
IR, que finalmente mide más de 1 cuando se invierte el lu- 
jo diastólico. Después se produce una detención del flujo 
sanguíneo cerebral a nivel de la microcirculación. Los vasos 
de mayor tamaño se distienden, después se contraen y fi- 
nalmente se trombosan o se colapsan. Cuando la PIC 
aumenta por encima de la presión arterial media, la deten- 
ción de la circulación cerebral da lugar a disminución de la 
velocidad sistólica anterógrada. Después aparecen espigas 
sistólicas tempranas pequeñas y detención completa del fu- 
jo anterógrado. Finalmente no se puede detectar flujo sistólico 
ni diastólico (figura 53-13)%*. 

Hay preocupación sobre la fiabilidad del DTC en la eva- 
luación de la muerte cerebral infantil. Como se puede ver en 
la tabla 53-1, muchos factores pueden aumentar el IR por 
encima de 1 en el recién nacido; de ellos, los más frecuentes 
son aumento de la presión intracraneal con o sin hidrocefa- 
lia y CAP*%. En recién nacidos se han descrito IR bajos en 
pacientes clínicamente muertos, mientras que lactantes que 
tenían IR elevados han sobrevivido”*>. Un IR muy elevado 
(1 a 2) en un lactante a término que no tiene datos de hi- 
drocefalia ni de CAP es muy indicativo de muerte cerebral”, 
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FIGURA 53-12. Edema cerebral. Muerte cerebral. Niño de 1,5 años 
pisodio de casi aho iento. A. La TC muestra edema cerebral, B. La 
3n Doppler muestra un TR elevado de 0,82 en la ACM, C. La 

$n Doppler de la ACM dos días después muestra que el IR ha 

ler de la ACM 


de la velocidad e 


con e 


eval 


eval 


disminuido a 0,62 con tratamiento. D. La evaluación Doppl: 


cuatro días después muestra muerte cerebral con disminució 
¡co con un IR de 1,56. E. La gamn 
ada en este momento también muestra muerte 


grafía cerebral 


inversión del flujo diastól 
con Tc 99m-DTPA ri 
cercbral sin perfusión cere 
resistencia. (Tomado de Seiberrt JJ: Doppler evaluation of cerebral circulation. 
In Dieckmann RA, Fiser DHB, Selbst SM: Illustrated Textbook of Pediatric 

y and Critical Care Procedures. St Louis, Mosby-Year Book, 1997.) 


ACM, arteria cerebral media; IR, índice de 
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FIGURA 53-13. Muerte cerebral. Patrones de ondas pediátricas en el DTC en la muerte cerebral inminente, A. Inversión moderada 
del flujo diastólico con IR de 1,3. B. Inversión significativa del lujo diastólico (IR 1,9), con área de la velocidad diastólica invertida casi 


igual al área de la velocidad sistólica. C, Breve flujo sistólico anter 


DTC, Doppler transcrancal; IR, índice de resistencia. 


Después del cierre de la fontanela, la inversión manteni- 
da del flujo diastólico puede ser característica de una prácti- 
ca ausencia de flujo cerebral eficaz en el adulto y en el niño 
mayor (figuras 53-14 y 53-15)”. En dos estudios inde- 


pendientes con un total de 91 pacientes comatosos, Petty y 


cols.2* y Feri y cols.5* encontraron un perfil de la onda de 
DTC de ausencia o inversión completa del flujo diastólico 
o de espigas sistólicas tempranas pequeñas en al menos dos 
arterias intracraneales en los 43 pacientes que tenían muer- 


te cerebral 


y en ninguno de los demás pacientes que estaban 
en coma. El intervalo de edad de los pacientes iba desde 2 a 
88 años. Bulas y cols. presentaron un estudio de 19 niños 


ado. D. Ausencia de flujo sistólico o diastólico distinguibles. 


(de 4 a 14 años) que habían tenido una lesión craneal cerra- 


da grave”. Los siete niños que tenían flujo diastólico ret 
grado completo en la exploración inicial cumplían criterios 
de muerte cerebral en un plazo de 24 horas desde la realiza- 


ción de ese estudio. Feri y cols.** y Shiogai y cols.” descri- 
bieron tres pacientes inestables que mostraron brevemente 
inversión diastólica seguida de flujo diastólico anterógrado en 
la misma forma de onda que mejoraron; pero de los pacien- 
tes que observaron Feri y cols. no sobrevivió ninguno de los 
que tenían inversión completa del flujo diastólico. Shiogai y 
cols. estudiaron a un superviviente de 80 años al cabo de un 


mes con una puntuación de 8 en la Escala de Coma de 
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Glasgow con inversión completa del lujo diastólico en la 
ACM que presentaba flujo diastólico anterógrado en la ACP. 
Se han descrito algunos casos pediátricos de inversión leve 
del flujo diastólico que presentaron recuperación del fujo 
diastólico anterógrado y de la función del tronco cerebral. 
Debido a esto, Kirkham propuso utilizar un índice de di- 
rección del flujo (IDE = 1 —área de la velocidad diastólica 
máxima/área de la velocidad sistólica máxima)”. En su serie 
murieron todos los niños que tenían una inversión sustan- 
cial del lujo diastólico y una velocidad promediada con el 
tiempo menor de 10 em/s a lo largo de un período de 30 


FIGURA 53-14. Traumatismo craneal en un 
niño de tres años. A. El DTC de la ACM derecha 
muestra inversión del flujo diastólico con un IR de 1,5, 

B. La TC muestra un hematoma subdural con herniación 
Icina. C. La gammagrafía cerebral que se realizó al día 


siguiente era compatible con muerte cerebral 
Le E 


subl 


DTC, Doppler transcraneal; IR, índice de resistencia 


minutos. Algunos autores han defendido la monitorización 
s. mostraron que una ve- 


con DTC continuo. Powers y col 
locidad media en la ACM menor de 10 cm/s durante más de 
30 minutos no era compatible con la supervivencia”. Una 
serie de Qian encontró que en niños la presencia de inver- 
sión del flujo diastólico, de flujo sistólico anterógrado pe- 
queño o de un IDF menor de 0,8 en la ACM durante más 
de dos horas era un indicador fiable para confirmar la muer- 
te cerebral". En la muerte cerebral también se ha descrito 
flujo cerebral indetectable72*5*!, Sin embargo, a veces la apa- 
rición de un flujo indetectable en la arteria cerebral media 
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del flujo d 


SV Angle 0 
Dep 5.0 cm 
Stze7.5 mm 

Freg20 Mhz 

WF Low 

Dop 31% Map2 

PRF 2500 Hz 


se podía deber a factores técnicos. La utilización de medios 
de contraste puede mejorar el nivel de confianza cuando no 
se encuentra flujo. 

Algunos investigadores han estudiado de manera simul- 
tánea la circulación carotídea extracraneal e intracraneal para 
evaluar la muerte cerebral. Feri y cols.* describieron tres 
patrones del perfil de la onda en la ACM, así como en la 
carótida interna extracrancal y en las arterias vertebrales, 
como datos específicos de muerte cerebral: 1) inversión del 


flujo diastólico sin lujo diastólico anterógrado, 2) lujo sis- 
3) flujo indetectable. Feri y cols.** 
encontraron que la ausencia de flujo en la arteria cerebral 
media en el DTC con registro simultáneo de inversión com- 
pleta del fujo diastólico en la arteria carótida interna ex- 


tólico anterógrado breve ) 


tracraneal es un signo fiable de parada circulatoria cerebral. 


cerebral media; DTC, Doppler transcraneal; IR, índice de resistencia 


FIGURA 53-15. Hematoma subdural y muerte cerebral en un 
paciente de seis años después de un accidente de circulación. 

A. La TC muestra un pequeño hematoma subdural derecho y edema difuso con una 
leve herniación subfalcina, B. El DTC del día siguiente muestra una inversión leve 
astólico (IR: 1,1) en la ACM derecha. C. No se observó flujo en la ACM 
izquierda. Los hallazgos clínicos eran compatibles con muerte cerebral. ACM, arteria 


Algunos investigadores han estudiado sólo la circulación ca- 


rotídea extracraneal en el cuello. Jalili y cols. describieron 
una especificidad del 100% para la muerte cerebral cuando 
había inversión bilateral del flujo diastólico en la arteria ca- 
rótida interna de niños que tenían muerte cerebral”, 


La facilidad de la realización del DTC y la posibilidad 


de repetir el estudio con tanta frecuencia como sea necesa- 


rio también son útiles para demostrar la ausencia de muer- 
te cerebral, particularmente cuando un paciente recibe se- 
dantes (figura 53-16). Es importante recordar que la 
exploración con DTC nunca se debe utilizar de manera ais- 
lada porque la detención del flujo supratentorial no es si- 
nónimo de muerte cerebral. Por el contrario, estos datos de- 
ben ayudar a indicar la gravedad de la parada cerebrovascular 


son un dato de confirmación útil. 
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FIGURA 53-16. Coma, no muerte cerebral, en un adolescente que presentaba estado epiléptico con EEG 
plano en un coma con fenobarbital con una Pco, de 27. El DIC muestra un buen flujo diastólico en la ACM derecha con 


un IR ligeramente elevado de 0,67 pero sin datos de muerte cerebral. El paciente se recuperó sin secuelas. ACM, arteria cerebral media; 


DTC, Doppler transcraneal; IR, índice de resistencia 


TÉCNICAS NEURORRADIOLÓGICAS 
INTRAOPERATORIAS 


La monitorización intraoperatoria con DTC de la velocidad 
en la ACM durante la endarterectomía carotídea es una apli- 
cación clínica aceptada en adultos”, Las complicaciones in- 


traoperatorias de la endarterectomía carotídea se relacionan 


DATOS INDICATIVOS DE ENFERMEDAD 
CEREBROVASCULAR EN NIÑOS 


Velocidad máxima AO = 35 cm/s 

Velocidad media ACM = 170 cm/s 

Índice de resistencia en la AO < 0,6 

Velocidad en la AO mayor que la velocidad en la 
ACM (ipsolateral) 

Velocidad máxima en la ACP o en las arterias 
vertebral o basilar = ACM 

Turbulencia 

Visualización de la ACP o de la ACA sin la ACM 

Cualquier IR < 0,3 

Velocidad máxima de la ACM >= 200 cm/s 


principalmente con isquemia durante el pinzado, fenómenos 


hiperémicos y embolización de materiales ateromatosos o gi 


seosos. Los fenómenos hiperémicos secundarios a la isque- 
mia se manifiestan como un aumento brusco de la velocidad 
del flujo. Los microémbolos sólidos o gaseosos tan pequeños 
como de 30 a 50 jim se pueden documentar en el DTC como 
espigas de amplitud elevada en el perfil de la onda espectral 
y como un sonido «chirriante» característico”. La isquemia 
durante el pinzado es una complicación clásica que puede 
aparecer en hasta el 10% de los pacientes y está producida 
por una circulación colateral intracraneal incompetente, prin- 
cipalmente las arterias comunicantes anterior y posterior y 


los vasos lepromeníngcos. Se puede utilizar el DTC para eva- 


luar el efecto del pinzado de la carótida sobre la ACM tanto 
en niños como en adultos (figura 53-17) 

También se ha estudiado la monitorización con DTC 
durante la derivación cardiopulmonar por cirugía cardíaca. 
El DTC puede mostrar siembras de émbolos durante la ca- 
nulación aórtica, durante la manipulación cardíaca o du- 
rante otras maniobras quirúrgicas”. Se ha utilizado el DTC 
para monitorizar los patrones de lujo durante la derivación 
cardiopulmonar y se ha observado disminución de la velo- 
cidad media cuando aumenta la hipotermia 

También se ha investigado la utilización del DTC du- 
s y quirúrgicas diag- 


rante intervenciones neuroangiográfic 
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FIGURA 53-17. Flujo normal en la arteria carótida interna (ACI) izquierda que se consideró para una 
,rofibroma plexiforme en la RM. B. La compresión de la carótida izqu 


posible ligadura (flecha). A. ACI rodeada por un n 


arteriografía mues! 


muestra un buen 


izquierda. ACA, arteria cerebral anterior; ACM, arteria 


nósticas y terapéuticas. El DTC ha mostrado que du- 
rante la angiografía carotídea «sistemática» entran grandes 
números de microémbolos asintomáticos en la circulación 
cerebral, al igual que en la cirugía de la escoliosis pediá- 
trica. Las elevadas tasas de microembolia se pueden rela- 
cionar con la presencia de cortocircuitos cardíacos de 


. Actualmente se está investigando la 
ontraste y DTC 


derecha a izquierda 


guía intraoperatoria utilizando medios de 
anato- 


tridimensional para mejorar la demostración de 
mía vascular 


lenado cruzado desde el lado derecho hacia la ACA izquierda. C. El DTC e 


nado de la ACA izquierda desde el lado derecho 
rebral media; DTC, Doppler transcraneal 


rda en la 


ento de la compresión también 


rsión del flujo en la ACA izquierda) y D, buen llenado de la ACM 


LOS PACIENTES QUE TIENEN ANEMIA 
DREPANOCÍTICA 


En niños que tienen enfermedad drepanocítica, la anemia 
reduce la viscosidad y aumenta la velocidad del lujo, aun- 
que las velocidades excepcionalmente elevadas son princi- 
palmente la consecuencia de estenosis luminal. El infarto 


cerebral secundario a vasculopatía oclusiva es una compli- 
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FIGURA 53-18. Arteria oftálmica (AO) anormal en un Doppler transcraneal. Varón de 16 años que tenía enfermedad 
sscular a los siere años. Las ondas Doppler a través del ojo muestran aumento del flujo diastólico en 


en la AO derecha con una velocidad máxima de 66 cm/s y con inversión del flujo en la AO 


drepanocítica; primer 
las dos AO. A. Aum 
izquierda, B 


nte cerebri 
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FIGURA 53-19. Estenosis de la arteria cerebral media. Niña de 10 años que tenía enfermedad drepanocítica y un accidente 


cerebrovascular hemisférico izquierdo a los siete años. A. El DTC de la ACM izquien 
B. El DTC en la ACM más proximal, también proximal a la estenosis, muestra 


a distal muestra una velocidad baja de 66 cm/s. 


mento de la velocidad de 254 cm/s. C. La imagen 


axial colapsada obrenida a partir de la ARM tridimensional con contraste de fase con codificación de velocidad de 60 cm/s muestra estenosis 


de la ACM izquierda (flecha) con arterias carótidas internas pequeñas en los dos lados. D. La imagen axial potenciada en T2 ( 


500/90, con 


promedio de la señal de tres cuartos) muestra encefalomalacia en el lóbulo frontal izquierdo por infarto previo de la ACA”*, ACA, arteria 
cerebral anteriors ACM, arteria cerebral media; DTC, Doppler transcraneal 


cación grave de los pacientes que tienen anemia drepanocí- 
tica, con una prevalencia que va desde el 5,5%" al 17%”! 


Las lesiones estenó! 
de la circulación arterial intracraneal interna, media y ante- 


as típicamente afectan a grandes vasos 


rior, y progresan durante meses a años antes de que aparez- 
can síntomas. En pacientes de riesgo es posible la prevención 
de los síntomas de accidente cerebrovascular mediante tra- 
tamiento con hipertransfusión'*, El trasplante de médula 
ósea también ha sido curativo en pacientes jóvenes que te- 
nían enfermedad drepanocítica sintomática y ha permitido 


la estabilización de la vasculopatía del sistema nervioso, se- 
gún se ha documentado mediante RM”, El DTC es un mé- 
todo de cribado seguro, fiable y coste-eficaz en niños que 
están en una situación de riesgo. 

Adams y cols. fueron los primeros que mostraron la eficacia 
de la ecografía Doppler sin visualización en el cribado de 
enfermedad vascular en la enfermedad drepanocítica'*1937% 
Utilizando el abordaje transtemporal y suboccipital, Adams 
y cols. realizaron cribado a 190 pacientes asintomáticos que 
tenían enfermedad drepanocítica y encontraron en el 
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C D FIGURA 53-20. Accidente 
cerebrovascular en evolución en un 
varón asintomático de 13 años que 
tenía anemia drepanocítica. A. El DTC 
a través del ojo izquierdo muestra una onda 
oftálmica relativamente normal con un IR normal 
de 0,78, aunque con aumento del lujo con una 
velocidad máxima de 43 cm/s. B. El DTC a través 
del ojo derecho muestra un perfil de onda más 
anormal con aumento del flujo diastólico en la 
AO derecha con un IR bajo de 0,43. C. La 
imagen colapsada obtenida a partir de la ARM de 
tiempo de vuelo tridimensional muestra ausencia 
bilateral de la ACA con AO derecha prominente 
(fecha). D. La arteriografía vertebral muestra 
llenado retrógrado de la ACA. 
quierda) que se obtuvo en 
ARM es norma 
presentó un accidente cerebrovascular 
anda ARM muestra zonas hiperint 
E moteadas bilaterales en la distribución d 
Las dos imágene 
con densidad protónica (2500/30, con un 
promedio de la señal de tres cuartos) * 
ACA, arteria cerebral anterior; AO, arteria 
oftálmica; DTC, Doppler transcraneal; IR, índice 
de resistencia. 


momento de la 


is meses después el paciente 


s son axiales y están potenciadas 
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FIGURA 53-21. Accidente cerebrovascular agudo. Paciente de dos años que tenía enfermedad drepanocítica y un accide 
lad en la distribución de la ACA y ACM izqui 
flujo en la ACA y en la ACM. C. Se pudo obte 


vascular cerebral, A. La TC muestra una zona de baja densi 


sencia de 


hueso temporal a la izquierda muestra 


en la ACP a la izquierda cuando rodeaba el pedúnculo cerebral!!, ACA 


seguimiento clínico que una velocidad media de fujo en la 
ACM 2 170 cm/s era indicador de riesgo de presentar un ac- 
cidente cerebrovascular''. Después, Adams y cols. compa- 
raron el DTC con la angiografía cerebral en 33 pacientes 
que tenían síntomas neurológicos y encontraron cinco 
criterios de enfermedad cerebrovascular: 1) velocidad me- 
dia de 190 cm/s, 2) velocidad baja en la ACM (<70 cmí/s) 
3) cociente de la ACM (mínimo o máximo) de 0,5 o me- 
nos, 4) cociente ACA/ACM mayor de 1,2 en el mismo lado 
y 5) imposibilidad de detectar la ACM en presencia de una 
ventana ecográfica demostrada”*. Urilizando ecografía 
Doppler dúplex, ARM y RM, Seibert y cols. (véase el cua- 


dro anterior) describieron inicialmente cinco indicadores 
de enfermedad cerebrovascular en pacientes que tenían en- 
fermedad drepanocítica: 1) velocidad máxima en la AO de 
más de 35 cm/s (figura 53-18), 2) velocidad media en la 


arteria cer 


DEPTH =124 
HEADS D 


1 


as. B. El DTC 
la 


anterior; ACM, arteria cerebral media 


a través de 


Aujo a través de la ventana temporal 


ACM de más de 170 cm/s (figura 53-19), 3) IR en la AO 
menor de 0,6 (figura 53-20), 4) velocidad en la AO mayor 
que la de la ACM ipsolateral y 5) velocidad máxima en la 
ACP o en las a 
cidad máxima en la ACM”. Un seguimiento durante ocho 


terias vertebral o basilar mayor que la velo- 


años de 27 pacientes que tenían enfermedad drepanocítica 
y que tenían síntomas neurológicos y de 90 que estaban 
asintomáticos mostró que los cinco indicadores originales 
en el DTC de enfermedad seguían siendo significativos”. 
Otros cuatro factores también eran significativos: 1) turbu- 
lencia, 2) visualización de la ACP o de la ACA sin ver la 
ACM (figuras 53-21 y 53- rIR<0,3 y 4) ve- 
locidad máxima de la ACM menor de 200 cm/s. En esta 
investigación se encontró que la sensibilidad de la ecografía 
erebrovascu- 


, 3) cualqu 


Doppler como factor predictivo de acciden: 


lar era del 94%, con una especificidad del 51%. 
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FIGURA 53-22. Accidente cerebrovascular agudo. Varón de tres años que tenía enfe 
un cuadro de habla arrastrada y debilidad en el lado izquierdo. A. DTC de flujo en color norma 
izquierda (M), de la ACA izquierda (A) y de la ACP izquierda (P). B. El DTC temporal d 
normal se representa de color naranja y la ACP izquierda normal se representa de color azul. C. Je la AO derecha muestra 
aumento del flujo diastólico. ID. La imagen axial colapsa + ha obtenido a partir de la ARM de tiempo de vuelo bidimensional muestra 
ausencia de flujo en la ACM derecha y una AO d potenciada con densidad protónica axial (2500/30, 
con promediado de la señal de tres c ACM derecha y una zona hiperintensa en el lóbulo frontal 
verebral media; ACP, arteria cerebral posterior; 

do de Seibert JJ, Miller SE Kirby RS, et al: Cerebrovascular dis. 

x transcranial Doppler US—correlarion with MR im 


irepanocítica y de forma aguda inició 


través del hueso temporal de la ACM 
0 muestra la ACM derecha; la ACP derecha 


onda Do 


derecho compatible con un 
AO, arteria oftálmica; DTC, Doppler transcr 
and asymptomatic patients with sickle cell 
angiography. Radiology 1993;189:457-466. 
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FIGURA 53-23. Aparición de moyamoya. A. Se observó 
que un varón de tres años y medio que tenía enfermedad 

drepanocítica renía velocidades marginales de la ACM izquierda, La 
ARM que se realizó dos meses después era normal. B. En el cribado 
miento al cabo de un año se observa un flujo anormalmente 
en la ACM izquierda (<40 cm/s). C. La ARM en este momento 


de se 


baj 


muestra cambios de moyamoya con oclusión completa de los 
segmentos Al y M1 izquierdos. ACM, arteria cerebral media. 
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FIGURA 53-24. Enfermedad drepanocítica en una niña de cuatro años. A. La 


ta Doppler color muestra una 
ma la presencia de velocidades anormalmente altas 


región de aliasing (flecha) en la ACM izquierda proximal. B. La onda Doppler confi 


les con una estenosis focal de la ACM. ACM, arteri, 


(206 cm/s), compar: erebral m 
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Siegel y cols. compararon el DTC transtemporal utili- 
zando equipo dúplex con la exploración neurológica y en- 
contraron también que un flujo máximo en la ACM ma- 
yor de 200 cm/s o menor de 100 cms (incluyendo la ausencia 
de flujo) cra indicativo de enfermedad”. Verlhac y cols. es- 
tudiaron a pacientes con enfermedad drepanocítica con eco- 
grafía Doppler dúplex con un transductor de 3 MHz por 
abordaje transtemporal y suboccipital, así como con ARM 
y con RM, Se realizó una arteriografía en los casos en los 
que se sospechaba estenosis en el DTC. Este grupo encon- 
tró que los pacientes que tenían una velocidad media ma- 
yor de 190 cm/s tenían estenosis en la arteriografía. Kogurt 
y cols.?? también evaluaron a pacientes sintomáticos que te- 
nían enfermedad drepanocítica con ecografía Doppler dú- 
plex, RM y ARM, y encontraron una sensibilidad del 91% 
y una especificidad del 22% para el DTC utilizando la 
ARM como estándar. Los valores anormales en el DTC eran: 
1) desviación de Vmáx y Vmedia mayor de dos desviacio- 
nes típicas desde los valores normales que habían descrito 
Adams y cols. en pacientes que tenían enfermedad drepa- 
nocítica: Vmáx en la ACM mayor de 168 + -38 cm/s y 
Vmedia en la ACM mayor de 115 +31 cm/s, Vmáx en la 
ACA mayor de 138 + 34 cm/s y Vmedia en la ACA mayor 
de 94+ cm/s; 2) IR menor de 40, y 3) Vmáx en la ACM 
menor que la Vmáx en la ACA (figura 53-23). 

El cribado de pacientes que tienen enfermedad drepa- 
nocítica con la técnica de Doppler pulsado sin visualización 
supone hacer el estudio de pacientes por vía transtemporal 
para evaluar la ACM, la bifurcación, la ACI distal, la ACA 
y la ACP. Se puede evaluar la arteria oftálmica a través de la 
órbita. Se pueden evaluar las arterias basilar y vertebrales 
desde un abordaje occipital. Se debe medir al menos dos 
veces la velocidad sistólica máxima, la velocidad telediastóli- 
ca, la velocidad media máxima promediada con el tiempo 
y el IR de cada uno de estos vasos. Es crucial el optimizado 
del trazado para identificar las regiones de estenosis”. 
También se puede utilizar la ecografía Doppler para hacer 
el cribado de los pacientes que tienen enfermedad drepa- 
nocítica, Esta técnica es más rápida de aprender, permite 
una identificación más fácil de los vasos y mejora la sincro- 
nización (figura 53-24). Sin embargo, como las sondas tien- 
den a tener mayor tamaño, puede ser más difícil optimizar 
el trazado, lo que da lugar a unas velocidades ligeramente más 
bajas que las que se obtienen con métodos sin visualiza- 
ción? 1%, 

El estudio STOP (Stroke Prevention Trial in Sickle Cell 
Anemia), que dirigió Robert Adams, mostró que la transfu- 
sión regular de niños que tenían riesgo de accidente cere- 
brovascular, que se evaluó mediante Doppler, podría pre- 
venir el accidente cerebrovascular'**!%. Adams estudió a 
130 niños de 2 a 16 años procedentes de 14 centros médi- 
cos que tenían riesgo de presentar accidente cerebrovascu- 
lar, con una velocidad media en la ACM mayor de 200 cm/s. 
La mitad recibió transfusiones sanguíneas cada tres a cuatro 
semanas, lo suficiente como para reducir la hemoglobina 
drepanocítica a menos del 30%. Después de un año las trans- 
fusiones habían reducido el riesgo de accidente cerebrovascu- 


lar en un 90%. Mientras que sólo un paciente del grupo de 
transfusión presentó un accidente cerebrovascular, 10 niños 
que no habían sido sometidos a transfusión padecieron un 
accidente cerebrovascular. En la actualidad los NIH han re- 
comendado que se estudie cada seis meses con DIC a to- 
dos los pacientes de entre 2 y 16 años que tienen enferme- 
dad drepanocítica para identificar una posible enfermedad 
cerebrovascular. Se recomienda que se administre tratamiento 
con hipertransfusión para prevenir el accidente cerebrovascu- 
lar a todos los pacientes que tengan una velocidad media 
mayor de 200 cms en dos exploraciones. También puede ser 
úvil la correlación con los hallazgos de la RM y de la ARM. 
En un estudio de Pegelow y cols., los niños que tenían un 
DTC y una RM anormales tenían un mayor riesgo de pre- 
sentar un infarto silente o un accidente cerebrovascular nue- 
vo que aquéllos cuya RM inicial era normal**, 

El estudio STOP se realizó con equipo sin visualización 
(Nicolet Vascular, Madison, WI). En dos ensayos de com- 
paración distintos que utilizaban equipo con visualización 
(ATL, Bothel, WA, y Acuson, Mountain View, CA) y sin vi- 
sualización (Nicolet), Bulas y Jones encontraron que las me- 
diciones de la velocidad en la ACM que se obtenían con el 
equipo con visualización (Acuson y ATL) eran aproximada- 
mente un 10% menores que las que se obtenían con el equi- 
po sin visualización. Otros dos estudios comparativos de 
equipo con visualización (GE Medical Systems, Milwaukec, 
WI; Acuson; y Siemens, Issaquah, WA) y equipo sin visua- 
lización (Nicolet) mostraron que las mediciones de veloci- 
dad no eran diferentes entre ambos tipos de equipos'**, 
Probablemente las razones de estas diferencias en los resul- 
tados sean multifactoriales. Los centros deben ser conscien- 
tes de estas posibles diferencias cuando realicen el protoco- 
lo STOP y deben considerar realizar sus propios estudios de 
comparación cuando utilicen equipos con visualización. 


REFUERZO CON CONTRASTE 


La visualización del fujo normal o patológico con ecografía 
Doppler transcraneal puede estar dificultado por ventanas in- 
suficientes en el hueso temporal, ángulos de insonación des- 
favorables o bajas velocidades de Aujo. En estudios en adultos 
se han utilizado medios de contraste ecográfico, como sus- 
pensiones de microburbujas de galactosa, en un intento de 
aumentar las aplicaciones de los estudios transcraneales 9, 

Se ha mostrado que estos medios de contraste facilitan 
la visualización de la permeabilidad, estenosis y oclusión de 
los vasos y el lujo colateral?”?, Se pueden identificar arte- 
rias de pequeño calibre y vasos que tienen un trayecto en 
ángulos desfavorables”. Diversos estudios han mostrado 
que las velocidades que se obtienen utilizando este método 
aportan datos fiables sobre la presencia de estenosis y de 
oclusión. Las comparaciones con la angiografía de sustrac- 
ción digical han sido favorables979394. 

Las indicaciones de la utilización de medios de contras- 
te ecográfico incluyen la representación de la anatomía vascu- 
lar de tumores, malformaciones cerebrales vasculares y es- 
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tenosis. En la evaluación de la muerte cerebral puede mejorar 
el nivel de confianza cuando se documenta un flujo bajo. 
Las limitaciones de esta técnica incluyen la breve duración 
de algunos medios de contraste, el artefacto «radiante» y su 
escasa disponibilidad para estudios pediátricos. Las aplica- 
ciones futuras pueden incluir la evaluación de la perfusión 
cerebral en pacientes que han tenido un accidente cerebro- 
vascular durante la trombólisis y la evaluación de la perfu- 
sión de los tumores cerebrales después de la quimioterapia 
y la radioterapia. 

Se ha utilizado el Doppler potencia tridimensio- 
nal para conseguir una mejor representación con orienta- 
ción espacial de la posición de la imagen. También se ha 
mostrado que el Doppler potencia tridimensional con con- 
traste (DP3DC) mejora la identificación de los vasos. En 
un estudio comparativo de Postert y cols. que utilizó 
DP3DC en adultos que tenían ventanas inadecuadas se 
observó una visualización tridimensional clara de la ma- 
yor parte de los segmentos vasculares intracraneales im- 
portantes. La adición de contraste dio lugar a una herra- 
mienta ecográfica más sensible en comparación con las 
reconstrucciones tridimensionales sin contraste. Se en- 
contró que estos estudios eran fáciles de realizar y de in- 
terpretar, y aumentan el nivel de confianza diagnóstica del 
operador”, 
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Esquema del capítulo 
LA CARA Y LA PARTE SUPERIOR PARTE LATERAL DEL CUELLO GLÁNDULAS TIROIDES Y 
DEL CUELLO Anatomía normal PARATIROIDES 
Anatomía normal y técnica Inflamación Anatomía normal y técnica 
Glándulas salivares Neoplasias Inflamación 
Inflamación Músculo Neoplasias 
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Lesiones congénitas Timo Lesiones paratiroideas 
Otras masas faciales y Lesiones congénitas 
cervicales superiores Lesiones vasculares 


LO arias 
sas cefálicas y cervicales pediátricas!”. La ausencia de radia- 
ciones ionizantes y de necesidad de sedación hace que la eco- 
grafía sea una exploración inicial ideal en niños", Se puede 
determinar la localización anatómica exacta de la masa co- 
nociendo la anatomía normal de la región”. Las característi- 
cas tisulares ecográficas de la masa con frecuencia permiten 
clasificar la lesión como inflamatoria, neoplásica, congéni- 
ta, traumática o vascular, y pueden ser diagnósticas en el 40% 
de los casos”. La ecografía también es una herramienta exce- 
lente para seguir la progresión o la regresión de la lesión”, La 
extensión completa de la lesión se evalúa mejor con tomo- 
grafía computarizada (TC) o resonancia magnética (RM), 
Estudios recientes han mostrado un aumento medible del 
riesgo de cáncer por las dosis de radiación que se asocian a 
la tomografía computarizada””, por lo que es importante uti- 
lizar la ecografía cuando pueda sustituir a la TC. 

El cuello se puede dividir en tres zonas anatómicas: la 
cara y la parte superior del cuello, la parte lateral del cuello 
y las glándulas tiroides y paratiroides. La anatomía normal y 
las marcas anatómicas de esta zona son importantes para 
comprender los hallazgos ecográficos característicos de las 
situaciones patológicas. 


LA CARA Y LA PARTE 

SUPERIOR DEL CUELLO 

Anatomía normal y técnica 

Glándulas salivares. Las glándulas salivares se dividen en tres 
grupos: glándulas parótidas, glándulas submandibulares y 
glándulas sublinguales. 


Glándula parótida. La glándula parótida es la mayor de 
las glándulas salivares. Está localizada en el interior de un 
triángulo que está limitado por la punta de la apófisis mas- 
toides, la porción media del arco cigomático y el ángulo de 
la mandíbula. Está formada por acinos conectados por con- 
ductos que drenan en el conducto de Stensen. La localiza- 
ción aproximada del conducto de Stensen en el adolescen- 
te se puede obtener colocando el dedo índice sobre el borde 
inferior del arco cigomático. El conducto estará localizado 
en la superficie inferior del dedo'*. La glándula parótida 
también contiene tejido linfático, vasos y nervios. En par- 
ticular, el séptimo par craneal sale por el agujero estilomas- 
toideo y pasa por la glándula parótida'”. Aquí se divide en 
cinco ramas principales, que inervan principalmente los 
músculos faciales. Divide la glándula parótida en los lóbu- 
los profundo y superficial'*. El lóbulo profundo representa 
aproximadamente el 20% de la glándula y está localizado 
adyacente al espacio parafaríngeo””. 

Esta glándula se evalúa mejor en los planos axial y coro- 
nal utilizando un transductor lineal de alta frecuencia de 
partes pequeñas con o sin almohadilla de separación. Para 
las imágenes axiales se debe colocar el transductor perpen- 
dicular a la oreja con su borde superior tocando el lóbulo 
(figura 54-1). En esta posición la punta de la mastoides se 
ve por detrás como una línea ecógena con sombreado acús- 
tico posterior (figura 52-4A). A medida que se mueve el 
transductor hacia abajo se puede ver el origen del músculo 
esternocleidomastoideo en la mastoides. Por delante se iden- 
tífica la mandíbula como una línea ecógena con sombrea- 
do acústico posterior (véase la figura 54-2B). El músculo 
masetero se ve superficial a la mandíbula. La masa muscu- 
lar profunda a la punta de la mastoides es el vientre poste- 
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riormente hasta la punta de la mastoides y el músculo es- 
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Carótida Vena facial 
externa posterior 


Mandíbula E Lega 
(nastoides, 


"Cno ES 
Úl 
a 
FIGURA 54-1. Glándula normal. Diagrama en 


cortes axiales o perpendiculares. Se pueden ver las marcas anatómicas 
normales, como el músculo estermocleidomastoideo (ECM), el vientre 
posterior del músculo digástrico (VPMD), la apófisis estloides (E), la 
arteria carótida interna (CD, la vena yugular interna (YT), la arteria 
carótida externa (CE), la vena facial posterior (EP) y el músculo 
estilohioideo (EH). La glándula parótida se localiza posterior al 
músculo esternocleidomastoideo y la punta mastoidea y anterior al 
músculo masetero y la mandíbula. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser 
RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric neck masses. 
Ultrasound Q 1989,7:315-355.) 


rior del músculo digástrico. Este músculo se origina en la 
base del cráneo, inmediatamente medial a la punta de la mas- 
toides. Se puede identificar la apófisis estiloides como una 
zona ecógena superior y profunda al vientre posterior del 
músculo digástrico. Estas dos estructuras pasan por debajo 
y por delante hacia el ángulo de la mandíbula. Tienen una 
localización más profunda que la rama de la mandíbula. La 
glándula parótida se ve como una masa homogénea locali- 
zada inmediatamente debajo de la superficie curánea. Se 
extiende hacia adelante sobre el músculo masetero, medial- 
mente detrás de la cara posterior de la mandíbula y poste- 


ternocleidomastoideo. Es más ecógena y homogénea que 
los músculos y la grasa adyacentes”?”!. Esto probablemen- 
te se debe a que contiene tejido glandular graso. Se identi- 
fica la vena retromandibular o facial posterior en el interior 
de la sustancia de la glándula parótida, inmediatamente de- 
trás de la mandíbula. 

La anatomía vascular de la glándula parótida se puede 
evaluar bien con ecografía Doppler de flujo en color”. La 
rama terminal de la arteria carótida externa se puede ver in- 
mediatamente medial a la cara superior de la vena facial pos- 
terior. La vena yugular interna y las arterias carótidas inter- 
na y externa con frecuencia se ven bien profundas a la apófisis 
estiloides y al vientre posterior del músculo digástrico. La 
vena yugular interna es posterior y lateral a la arteria caró- 
tida interna. Debido a la importancia quirúrgica de locali- 
zar tumores en los lóbulos profundo o superficial'”, se pue- 
de estimar el trayecto del nervio facial trazando una línea 
desde la cara superior del vientre posterior del músculo di- 
gástrico hasta la vena facial posterior y después hasta la cara 
lateral de la rama de la mandíbula''””, 

Las imágenes coronales se obtienen colocando el trans- 

ductor inmediatamente delante de la oreja y paralelo a la 
misma (figura 54-3). Después se angula el transductor ha- 
cia delante y hacia atrás. La glándula parótida se ve como una 
zona ecógena homogénea de forma elíptica inmediatamen- 
te debajo de la piel (figura 54-4). 
Glándula submandibular. La glándula submandibular 
está predominantemente en el espacio submandibular, 
que está limitado lateralmente por el cuerpo de la mandíbula 
y superiormente y medialmente por el músculo milohioi- 
deo. Una pequeña porción de esta glándula puede pasar de- 
trás de la parte posterior del músculo milohioideo y estar 
en el interior del espacio sublingual'*. Es drenada por el 
conducto de Wharton, que pasa entre el músculo mi- 
lohioideo, lateral, y el músculo hiogloso, medial”. 

La glándula submandibular se evalúa mejor con ecogra- 

fía desde una posición submentoniana con el transductor 
angulado en los planos sagital y coronal. La glándula sub- 
mandibular está localizada medial al cuerpo de la mandí- 
bula y superficial al vientre anterior del músculo digástrico 
y al plano milohivideo. Su cara posterior puede rodear la 
parte posterior del músculo milohioideo para situarse en el 
espacio sublingual. Se puede ver la posición del conducto 
de Wharton haciendo que el paciente mueva la lengua. Esto 
muestra el plano que hay entre los músculos milohioideo e 
hiogloso, en el que se encuentra el conducto”. 
Glándulas sublinguales. Hay múltiples glándulas sublin- 
guales que están en el suelo de la boca. Están localizadas pro- 
fundas al músculo milohioideo y superficiales al músculo 
hiogloso” y a los músculos intrínsecos de la lengua. Las glán- 
dulas sublinguales son difíciles de ver en la ecografía”. 


Inflamación 


Los procesos inflamatorios de las glándulas salivares son más 
frecuentes que las neoplasias y que las malformaciones 


AJA 
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FIGURA 54-2. Ecografía normal de la glándula parótida. A. Imagen axial de la glándula pa 


la mastoides (PM). Entre la punta de la mastoides y la mandíbula (M) está la apófisis esriloides (E), que es ecógena. B. Imagen axial de la 
la mandibula (M) delante de la misma 


ótida, que muestra la punta de 


glándula parótida (P) con el músculo masetero (MA) 


Planos transversales (paralelos a la oreja) 
Planos A y B 


.. Pabellón 
auditivo 


Parótida (línea de puntos) 


Arco cigomático 


Punta 
de la mastoides 


ECM (cortado) ++== 


Masetero 
(cortado) 


A Parótida 
ooo ña 
Parótida ¿ 
Hallazgos ecográficos == 
Masetero 


FIGURA 54-3. Glándula parótida normal. A. Un plano transversal paralelo e inmediatamente anterior a la oreja muestra la 
glándula parótida elíptica. B. El segundo plano, ligeramente más anterior sobre la mandíbula, muestra la glándula parótida con el músculo 
masetero medial e inferior a la misma. (Tomado de Seibert RW, Seibert JJ: High-resolucion ulrasonography of the parotid gland in 

children. Part 1. Pediatr Radiol 1986;16:37. 
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FIGURA 54-4. Glándula parótida 
normal. A. El corte transversal de la 
glándula parótida inmediatamente anterior 
al oído muestra la glándula parótida 
ecógena elíptica (P). B. En una imagen más 
anterior se ve el músculo masetero (MA) 
medial a la glándula parótida (P). 


ximadamente un tercio de to- 


congénitas, y supusieron apre 
das las enfermedades de las glándulas salivares en una se- 
rie 


La inflamación puede ser aguda o crónica. 

La inflamación parotídea aguda habitualmente es víri- 
ca (figuras 54-5 y 54-6) y puede ser unilateral o bilateral. 
Es frecuente la parotiditis por los virus de la parotiditi: 
nonucleosis, citomegalovirus y parotiditis epidémica. La 
un aumento difuso del tamaño de la glán- 


mo- 


ecografía muestr 
dula con una disminución irregular asociada de la textura eco- 
gráfica de la glándula?!22, La parotiditis bacteriana agu- 
da es poco frecuente, aunque habitualmente aparece en 
lactantes menores de un año de edad. Se pueden formar abs- 


cesos focales, especialmente en el recién nacido entre 7 y 
14 días después del nacimiento. Staphylococcus aureus es el ger- 
men más frecuente, y se ha descrito que aparece en el 50% 
a 90% de los casos 
viridans fue el germen más frecuente en niños, y se vio en el 
60% de los casos”. Cuando se ha formado un acceso focal 
se puede realizar drenaje guiado con ecografia” 

El aumento de tamaño de los ganglios linfáticos de cau- 
sa inflamatoria en la glándula parótida con frecuencia se aso- 
a veces es dificil de distinguir 


. En una serie reciente, Streptococcus 


cia a adenopatías en el cuello y 
de la parotiditis aguda desde el punto de vista clínico. Sin 
embargo, la ecografía muestra masas hipoecoicas discretas 
en el interior de la glándula, que representan ganglios intra- 
parotídeos (figura 54-7). La adenoparía intraparotídea que se 
asocia a conjuntivitis es una entidad diferenciada que se de- 


nomina síndrome de Parinaud. También se ha descrito afec- 
tación de los ganglios linfáticos por sarcoidosis”. La ecogra- 
fía también es útil para distinguir las adenoparías de las ma- 
sas en las glándulas submandibular y sublingual (figura 54-+ 


La parotiditis crónica con frecuencia se manifiesta como 


una tumefacción intermitente, unilateral e indolora de la 
glándula?*. Habitualmente se asocia a sialectasia. Se han des- 
crito zonas hipoccógenas redondeadas de 2-3 mm de diá- 


metro”, Las zonas hipoecógenas son mayores de lo que se 
puede esperar a partir de los sialogramas, y pueden representar 
moco extruido o un infiltrado linfocítico”**", También he- 
mos visto un paciente que tenía sialectasia y que tenía una 
glándula heterogénea con múltiples zonas hipoecoicas 

Además, se pueden identificar pequeñas densidades ecóge- 
nas punteadas en toda la glándula (figura 54-9). Si hay una 
tumefacción dolorosa crónica de la glándula, se debe con- 
siderar la posibilidad de que haya una linfosialoadenopatía 
. Puede formar parte de la en- 


o un síndrome de Sjógren” 
fermedad de Mikulicz, que es similar al síndrome de Sjógren 
excepto que la enfermedad de Mikulicz no tiene compo- 
nente sistémico”. En una serie se ha descrito que las glán- 
dulas salivares de los pacientes que tenían síndrome de 
Sjégren tenían una ecogenia heterogénea en el 88%”, 

El aumento de tamaño bilateral de las parótidas en niños 
VIH-positivos que tienen el complejo relacionado con el sida 
habitualmente se asocia a neumonitis intersticial linfocítica 


y a linfadenopatía cervical difusa**. Son frecuentes dos pa- 
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FIGURA 54-5. Parotiditis aguda. A. La glándula parórida está aumentada de tamaño y es hipoécoica. B. El Doppler color muestra 


aumento de la vascularidad 


4 formado 


trones ecográficos. El patrón más frecuente (70%) es 
por múltiples masas hipoecoicas o anecoicas sin refuerzo de 
la pared posterior (figura 54-10), que representan infiltración 
El segundo patrón (30%) está formado por 


linfocítica” 
quistes linfocpiteliales grandes que sustituyen a la mayor par- 
te de la glándula parótida"9%, La sialografía muestra dila- 
tación acinar generalizada que es compatible con sialectasia, 
y la anatomía patológica muestra infiltración linfocítica y 
quistes linfoepiteliales”. La hiperplasia linfocítica de la glán- 
dula parótida probablemente es un reflejo del proceso que 
aparece en otras zonas con la aparición de hendiduras tapizadas 
de epitelio en la glándula parótida, rodeadas por tejido linfá- 
tico hiperplásico con centros germinativos prominentes. 
Raras veces se ve sialolitiasis en niños, aunque se puede 
asociar a fibrosis quística”*, La mayor parte de los cálculos 
se ve en la glándula submandibular (80%-90%) y están cal- 


FIGURA 54-6. Parotiditis vírica. 
Aumento difuso del tamaño de la glándula 
(señalado por x y +). La línea ecógena de la 
mandíbula es anterior, con el músculo 
masetero hipoecoico superficial a la misma 
Obsérvese la vena facial posterior normal 
detrás de la mandíbula. (Tomado de 
Scibert RW, Scibert JJ: Higl 
ultrasonography of the parotid y 
children. Part 11. Pediatr Radio! 
1988;19:13-18 


resolution 
land in 


cificados 
80% de los cálculos. La ecografía puede detectar hasta el 94% 


Las radiografías simples identifican el 60%- 
de los cálculos salivares (figura 54-11)9494540 

La obstrucción del conducto de una glándula salivar sub- 
lingual puede dar lugar a una masa quística que se conoce como 
ránula. Esta masa se localiza profunda al músculo milohioi- 
deo?!, aunque puede tener un componente «sumergido», lo 
que da lugar a una masa quística que está localizada en una si- 
tuación medial al ángulo de la mandíbula y superficial al múscu- 
lo milohioideo (es decir, en el espacio submandibular). 


Neoplasias 


Los tumores de las glándulas salivares son poco frecuentes, 
especialmente en niños menores de 16 años”. La mayor 


parte de los tumores pediátricos de las glándulas salivares 
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FIGURA 54-7. Ganglio linfático intraparotídeo. Una 
masa hipoecoica señalada por x y + está localizada en el interior de 
la glándula parótida, que es ecógena de manera homogénea. 
(Tomado de Lewis G]S, Leirhiser RE, Jr, Glasier CM, etal: 
Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound Q 
1989;7:315-355.) 


FIGURA 54-8. Absceso parotídeo en la parte 
izquierda del cuello inmediatamente debajo de la 
glándula parótida. Est acceso tiene los rasgos típicos de 
centro hipoecoico con paredes irregulares. (Tomado de Lewis GJS, 
Leithiser RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric 


neck masses. Ultrasound Q 1989;7:315-355.) 


A B 


FIGURA 54-9. Parotiditis crónica. A. La ecografía transversal muestra múlripl 
sin sombreado acústico, en toda adula parótida (flecha), que probablemente re 


dilatados. B. El sialo; uestra retención de contraste en cl interior de los conductos dilatados. (Tomado de Seibert RW, $ 
High-resolution ultra 


>nography of the parotid gland in children. Part II. Pediatr Radiol 1988;19:13-18 


densidades pequeñas y punteadas, ecógenas pero 


senta un moco en el interior de los conductos 


rt )): 
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FIGURA 54-10. Aumento de tamaño de la glándula 
parótida en un niño que tiene infección por el VIH. 
Había aumento de tamaño de las dos glándulas parótidas con 
múltiples lesiones hipoecoicas sin refuerzo de la pared posterior 


son benignos, aunque se ha descrito un amplio intervalo de 


incidencia de los tumores. Series quirúrgicas recientes indi- 
can que el 75%-87% de todos los tumores pediátricos de 
las glándulas salivares son benignos'*, En una serie los he- 
mangiomas supusieron el 59% y las malformaciones linfá- 
ticas el 27% de los tumores de las glándulas salivares'*. 
Los hemangiomas son la neoplasia más frecuente del pe- 
ríodo neonatal, y el 60% se localiza en la cabeza o en el cue- 
110202450, Estas masas aparecen principalmente en mujeres, 
con un predominio de 4:1. Las masas pueden aparecer en cual- 
quier parte del cuello, aunque con frecuencia están en la glán- 


dula parótida. Clínicamente son masas indoloras que produ- 


cen aumento de tamaño de la región de la glándula parótida. 
Aproximadamente la mitad tiene una coloración centinela 
azulada o roja en la piel que recubre la masa””. La mayor par- 
. Para el tra- 


te de ellos se resuelve sin tratamiento quirúrgico 
tamiento médico se han utilizado corticoides, fármacos an- 
245152, La ecografía muestra una 


tiangiogenia e interferón alfa 

masa heterogénea con arterias y venas de baja resistencia y alto 
083 a 

flujo9%32, El estudio Doppler color muestra numerosos vasos 


con un cambio Doppler sistólico mayor de 2 kHz”. 
, las malformaciones 


Al contrario que los hemangioma 
vasculares son alteraciones del desarrollo y no masas. Las mal- 
formaciones no presentan involución. Las malformaciones 
linfáticas son las malformaciones vasculares más frecuentes 
que se asocian a las glándulas salivares. La ecografía es útil 
para evaluar los hemangiomas y para mostrar calcificaciones 


y compresión de los espacios vasculares (figura 54-12)”. 
La exploración Doppler color muestra la presencia y el tipo 
de flujo vascular en una malformación vascular (véase figu- 
ra 54-12)%, Los hemangiomas muestran una ecogenia ines- 
pecífica con un patrón de alto lujo. El análisis espectral mues- 
jones 


tra flujo arterial y venoso sin cortocircuito. Las malform 


B 


FIGURA 54-11. Obstrucción del conducto 
submandibular. A. Aumento de tamaño de la glándula 
submandibular. B. Dilatación del conducto submandibular 
secundaria a un cálculo (flecha). 


MASAS FACIALES Y DE LA PARTE 
SUPERIOR DEL CUELLO 


VASCULARES 


Hemangioendotelioma 
Hemangioma 
Linfangioma 


NO VASCULARES 


Adenomas pleomorfos de la glándula parótida 
Carcinomas mucoepidermoides 

Sarcoma indiferenciado 

Neurofibroma 


QUISTES 


Quistes de las bolsas o de las hendiduras branquiales 
Quiste mucoso por retención 

Quiste de la vallécula 

Absceso 

Hematoma 

Seudoaneurisma 


1762 Parte VI / Ecografía pediátrica 


URA 54-12. Hemangioma. A. La ccog; 


fía de una niña pequeña que tenía aumento de tamaño de la glándula parótida muestra 


un aumento difuso de la glándula con múltiples zonas hipoecoicas pequeñas. B. La ecografía Doppler de lujo en color muestra una 


glándula parótida muy vasc 
parótida respondió al tratamiento con corticoides. 


venosas muestran ecogenia heterogénea con patrón lacunar hi- 
poecoico. La ecografía Doppler de flujo en color muestra ausencia 


de flujo venoso o flujo venoso bajo. Las malformaciones arte- 


riolocapilares tienen lesiones ecógenas homogéneas de bajo Hu- 
jo con patrones arterial y venoso sin cortocircuito. Las malfor- 
maciones arteriovenosas son lesiones ecógenas heterogéneas de 
rcuito arteriovenoso típico. Las malfor- 


alto flujo con corto. 


as muestran una eco- 


rl 


maciones linfáticas mixtas y microquís 
genia variable, Las malformaciones linfáticas macroquísticas se 
manifiestan como lesiones anecoicas o hipoecoicas homogé- 
neas. Habitualmente no se detecta Aujo en el interior de las 
malformaciones linfáticas (figura 54-13). 

Los adenomas pleomorfos o tumores mixtos son los tu- 
mores epiteliales más frecuentes de las glándulas salivares**. 
En una serie los pilomatrixomas fueron más frecuentes y su- 
pusieron el 21% de los tumores benignos'*. Los adenomas 
pleomorfos aparecen en niños mayores y adolescentes "24". 
Raras veces pueden ser invasores y pueden presentar lesiones 
metastásicas tardías”. No hay predominio de sexo”*. La ma- 


yor parte de las veces aparecen en la glándula parótida (90%) 


y raras veces se ven en la glándula submandibular. Hay una 


119. Estos tumores 


elevada tasa de recurrencia (15%-20%) 
son ligeramente hipoecoicos o isoecoicos en relación con la 
glándula parórida?'**%%, Otros autores los han descrito como 
anecoicos con ajustes de ganancia normales, con algunos ecos 
con ajustes de ganancia más elevados”**”. Pueden tener zonas 
quísticas y pequeñas calcificaciones en su interior”, 

Los carcinomas mucoepidermoides son los tumores pa- 
rotídeos malignos más frecuentes en niños, y suponen el 6% 
%. Tienen un pronósti- 


a 9% de los tumores parotídeos**** 
co bueno y son seguidos en incidencia por los carcinomas 
indiferenciados y los sarcomas indiferenciados”*, que tienen 


as. El análisis espectral mostró flujo arterial y venoso sin cortocircuito. El aumento de tamaño de la glándula 


1 54-13. Linfangioma. Ecografía Doppler en modo 
El 8 PP 


de potencia de una masa cervical quística sin aumento del flujo 


peor pronóstico”. Los sarcomas indiferenciados tienden a 
aparecer en niños de menos de cinco años (figura 54-14)”. 
En la ecografía los tumores malignos tienden a tener bordes 
s bien lisos bien 


mal definidos, aunque pueden tener bord 


definidos o lobulados. La mayor parte de los tumores be- 
nignos tiene bordes lisos bien definidos o lobulados!126315, 


Los neurofibromas pueden afectar a la glándula parótida 
La ecografía muestra múltiples zonas hipoccoicas en toda la 
glándula (figura 54-15). Cuando los neurofibromas son 
plexiformes se debe considerar una ncurofibromatosis* 


Lesiones congénitas 


Los quistes pueden proceder de las hendiduras bronquiales 
o de las bolsas bronquiales (figura 54-16)"*". Mediante eco- 
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FIGURA 54-14. Carcinoma indiferenciado. A. Rodete 
delgado de tejido parotídeo en situación anterior (flecha) a la 
mandibula. El resto de la glándula parótida está sustituida por una 
masa mixta con zonas centrales hipoecoicas. B. Superficie de corte del 
tumor, que muestra cavidades centrales llenas de sangre. (Tomado de 
Scibere RW, Seiberr JJ: High-resalution ultrasonography of the 

rorid gland in children. Part 11. Pediatr Radiol 1988;19:13-18.) 


B 


FIGURA 54-15. Neurofibroma. A. La ecografía de la glándula parótida izquierda muestra zonas hipoecoicas heterogéneas dispersas 
en toda la glándula parórida. B. La RM axial potenciada en T2 de la parte superior del cuello (girada para tener la misma posición que en la 
ecografía) muestra aumento difuso de la señal por infileración de la glándula parótida (fecha). AC, arteria carótida; ECM, músculo 


esternocleidomastoideo; M, mandíbula; Y, vena yugular. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, Glasier CM, 


pediatric neck masses. Ultrasound Q 1989;7:315-355. 


grafía también se ha descrito un quiste de retención muco- 
so de la glándula parórida en una niña de 13 años”* 


Otras masas faciales 
y cervicales superiores 


Los niños que tienen quistes de la vallécula pueden tener 
estridor. La ecografía es útil para demostrar la naturaleza 
quística de esta masa de la vallécula (figura 54-17). El es- 
pacio premasetérico es superficial al músculo masetero y es 
una localización frecuente de traumatismos e infecciones. 
Clínicamente es difícil diferenciar la tumefacción de esta 
zona de la tumefacción de la glándula parótida, de los gan- 


+ al: Ultrasonography of 


glios linfáticos o del músculo masetero. La ecografía es útil 
para caracterizar esta patología y demostrar si hay afecta- 
ción de la glándula parórida. Un hematoma del masetero se 
manifiesta como una masa hipoecoica (figura 54-18)” y 
puede tener un aspecto similar a un absceso del espacio pre- 
masetérico. Durante la fase de resolución puede tener una 
textura ecográfica mixta que indica la existencia de tabica- 
ciones”?! Otra masa facial es el seudoancurisma pos- 
traumático. La ecografía Doppler es útil para demostrar que 
esta masa quística es vascular (figura 54-19). La hipertrofia 


y eco- 


benigna del músculo masetero se ha descrito con TC 
grafía (figura 54-20)'"*, También se ha utilizado la ecogra- 


fía para la localización de cuerpos extraños en las extremida- 


FIGURA 54-16. Quiste de la glándula parótida. La 
ecografía de una glándula parótida aumentada de tamaño de un niño 
muestra una masa ecógena con transmisión directa. En la cirugía se 
encontró un quiste de la glándula parótida lleno de desechos. 


A 


B 
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des y debería ser útil para este fin en la cara y en el cuello (fi- 
gura 54-21)*. Recientemente se ha urilizado la ecograf 
para evaluar la laringe”. Tiene una utilidad especial en ni- 


ños que tienen papilomarosis laríngea”” 


PARTE LATERAL DEL CUELLO 


Anatomía normal 


El cuello se divide anarómicamente en los triángulos poste- 
sior y anterior. Esta división se hace por el músculo esterno- 
«leidomastoideo, que se extiende desde la punta de la mas- 
a abajo. Este músculo tiene dos 


toides hacia adelante y hac 


lavicular y una cabeza ester- 


cabezas por abajo, una cabeza C 
nal. La cabeza esternal tiene una localización medial. La cara 
posterior del triángulo posterior está limitada por el múscu- 
lo trapecio. Este músculo se extiende desde el occipucio ha- 
cia abajo y en dirección lateral para insertarse en la apófisi 


espinosa de la escápula. La cara anterior del triángulo ante- 
rior es la línea media'*“, La arteria carótida común y la vena 
yugular interna están inmediatamente profundas al múscu- 
lo esternocleidomastoideo. En la parte superior del cuello la 
vena yugular interna está lateral y posterior a la arteria caró- 
tida. En la parte inferior del cuello este vaso está anterior y 
lateral a la arteria carótida común. Las cadenas ganglionares 
linfáticas cervicales se dividen en cuatro o cinco grupos prin- 

a 


cipales. Sin embargo, a efectos de la exploración ecográf 
se deben considerar dos grupos principales: los que se loca- 


FIGURA 54-17. Quiste de la vallécula. A. La radiografía lateral del cuello muestra una masa en la vallécula (flecha) en un 
lactante que tenía esridor (blanco y negro invertidos). B. La ecografía transversal de la parte superior del cuello muestra la naturaleza 


quística de la masa. 
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FIGURA 54-18. Hematoma postraumático del músculo masetero en un paciente de 13 años. A. La ecografía 


muestra una masa hipoccoica de paredes irregulares. Ba La ecc 
de Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, Glasier CM 


A 


FIGURA 54-19. Aneurisma postraumático. A. La ecografía 
Doppler de flujo en color de una lesión por avulsión en un paciente de 
14 años después de un traumatismo muestra una masa superficial 

hipoecoica con fujo en remolino. B. El análisis espectral muestra flujo 


rial en el segundo aneurisma. 


lizan en el triángulo anterior y los que se localizan en el trián- 
gulo posterior. Como regla general, las linfadenoparías del 
triángulo posterior tienden a ser benignas” 

Los ganglios cervicales normales son ovales e hipoecoicos, 
con un hilio lineal ecógeno”. La ecografía Doppler en modo 
de potencia con frecuencia identifica un vaso central en el 
hilio de un ganglio normal (figura 54-22). Ying y cols. es- 


cervicales de personas normales mayores 


tudiaron los ganglli 
de 14 años y encontraron ganglios en los 100 individuos 


Inflamación 


La mayoría de las masas cervicales pediátricas es secundaria 
a linfadenitis aguda, que se debe resolver con un tratamien- 


al: Ultrasonography of pedia 


afía Doppler muestra ausencia de flujo en el interior de esta zona. (Tomado 


ric neck masses. Ultrasound Q 1989;7:315-355.) 


B 


to médico adecuado”. El germen que se identifica con más 


frecuencia es Staphylococcus aureus; en menos casos se ven 
Streptococcus beta-hemolíticos del grupo A**. La ecografía es 
útil para hacer el seguimiento de procesos inflamatorios agu- 


dos. La linfadenitis inicialmente se manifiesta como masas hi- 


poecoicas homogéneas (figura 54-23). Los ganglios infla- 


matorios son muy vasculares en la ecografía Doppler de lujo 


en color (véanse figuras 54-22 y 54-24). En la exploración 
Doppler se identifica aumento del flujo sistólico y diastóli- 
co”, Sise convierte en un absceso, el cuadro ecográfico mues- 
tra aparición de una transparencia central con pared irregu- 
Los ganglios linfáticos 


lar circundante (figura 54-2 
también tienden a confluir en la formación de abscesos (fi- 
gura 54-26)”. Los ganglios que tienen pus espeso pueden te- 
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FIGURA 54-20. Hipertrofia del músculo masetero. 
Niña pequeña que tenía masas prominentes en las dos mejillas, que 
en la ecografía eran músculos masereros aumentados de tamaño. 


ner un aspecto ecógeno en lugar de anecoico (figura 54-27). 
Los signos ecográficos de la naturaleza licuada de los gan- 
glios abscesificados (véase el cuadro de la parte superior de 
la columna derecha) incluyen transmisión, movimiento de ma- 
rerial necrótico en el ganglio abscesificado”” con la visualización 
dinámica con compresión y liberación, la ausencia de la ban- 
da hiliar central en la ecografía y la ausencia del vaso hiliar 
ía Doppler en modo de potencia (figu- 


central en la ecogra 
ra 54-28). Las burbujas de gas ecógenas en una masa cervi- 
cal pueden ser diagnósticas de las infecciones anacróbicas del 
cuello, que son poco frecuentes pero potencialmente mor- 


tales”! Raras veces se producen infecciones micobacterianas 


o Fúngicas. En el caso de las enfermedades granulomatosas se 
pueden ver calcificaciones (figura 54-29). La enfermedad por 
arañazo de gato también se puede manifestar con adenopa- 
tías cervicales regionales y tiene el mismo aspecto que la ade- 
nopatía bacteriana”. 

La ecografía es úril para evaluar los abscesos retrofaríngeos 


Como los ganglios linfáticos retrofaríngeos se atrofian después 
de los cuatro años, los abscesos retrofaríngeos son una enfer- 
medad de niños pequeños”. La radiografía lateral de cuello y 
la' TC con contraste identifican y localizan las masas inflama- 
torias rerrofaríngeas, pero la ecografía es superior a la TC en 
la distinción entre adeniris y formación de abscesos”. Hemos 
utilizado la guía ecográfica intraoperatoria para el drenaje trans- 
oral de abscesos retrofaríngeos y perifaríngeos. Esto es impor- 
tante porque los grandes vasos con frecuencia están localiza- 


dos inmediatamente laterales al absceso (figura 54-30). 

El síndrome ganglionar mucocutáneo (enfermedad de 
Kawasaki) también tiende a manifestarse con adenopatías 
cervicales y se debe considerar en su diagnóstico diferencial. 
No se han observado características distintivas entre ésta y 


LON 
FIGURA 54-21. Cuerpo extraño en un paciente de dos años 


Postoperatorio de la resección de un quiste de la hendidura 
branquial con drenaje crónico desde el cuello. La ecografía 
muestra un cuerpo extraño inmediatamente debajo de la cicatriz 
hipertrófica del paciente (cursores). 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE GANGLIOS 
ABSCESIFICADOS 
¡yE_- __ A __  ___  ——— 


Aumento de la transmisión directa 

Movimiento de material ecógeno (con la 
compresión y la liberación) 

Ausencia de banda hiliar 

Ausencia de vaso hiliar central (en la ecografía 
Doppler de flujo en color) 

Transparencia central con pared ecógena 


MASAS CERVICALES LATERALES 


A — 
LINFADENITIS 
ABSCESOS 
NEOPLASIAS 
Neuroblastoma 
Rabdomiosarcoma 
Linfoma 
Fibromatosis agresiva 
Teratoma 
FIBROMATOSIS CERVICAL 


HIGROMA QUÍSTICO 


otras causas de aumento de tamaño de los ganglios linfáti- 
cos (figura 54-31) 
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FIGURA 54-22, Ganglio. A y B. Ganglios cervicales aumentados de tamaño en un paciente que tiene mononucleosis, con banda hiliar 


lineal central (flechas). C. La ecografía Doppler de Aujo en color muestra un vaso en el hilio cent 


Neoplasias 


Los linfomas son las neoplasias malignas más frecuentes de 
la cabeza y del cuello durante la infancia. El neuroblasto- 
ma, el linfoma y el rabdomiosarcoma son los tumores más 
frecuentes en niños menores de seis años. El linfoma, el cán- 
cer de tiroides y el rabdomiosarcoma son los más frecuen- 
tes en niños de entre 7 y 13 años. Los linfomas son los tu- 
mores más frecuentes después de la pubertad”*. 

La mayor parte de los linfomas de Hodgkin son unilate- 
es. El linfoma 


rales y afectan a los ganglios supraclavicul 


estarse bilateralmente””* 


no hodgkiniano tiende a mani 


Continúa 


Típicamente el linfoma se manifiesta como múltiples ma- 
sas hipoecoicas y no se puede distinguir de una adenoparía 


inflamatoria (figura 54-32)2?%, La ecografía Doppler de 
flujo en color puede ser útil para la diferenciación entre lin- 


fadenopatías malignas y reactivas”. Los criterios de malig- 
nidad son zonas intraganglionares avasculares, desplaza- 
miento de los vasos intraganglionares, trayecto aberrante de 
los vasos centrales y vasos periféricos accesorios. 

Los neuroblastomas pueden manifestarse en la región de la 
cabeza y del cuello en aproximadamente el 5% de los casos” 
Se originan en los ganglios de la cadena simpática. En conjun- 
to tienen mejor pronóstico que los neuroblastomas que se ori- 
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Mw 


continuación. Ganglio. D y 


E. C ros dos pacientes que tienen 
inflamatorios con vascularidad difusa 


» la ecografía 


Doppler de flujo en color 


NP Emir au 
pa 


KK 


LT LONG 
POSTA 
VASOS 


FIGURA 3. Celulitis y linfadenopatía. La piel es 
hiperecoica, y hay algunos ganglios linfáticos aumentados de tamaño 


profundos a la dermis. 
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AFM 
TRANS 1 


GANGLIOS 
LINFÁTICOS 
INFLAMADOS,. 


Fl Linfadenopatía. A. Hay y; 


Absceso submentoniano en la 
linfadenitis. Ganglio con paredes irregulares y centro 
hipoecoico (flecha) que representa la formación temprana de un 


absceso. 


ginan en el abdomen””. Las pequeñas microcalcificaciones ecó- 


genas que se ven en estos tumores sólidos son sus rasgos más e 


33) 


racterísticos desde el punto de vista ecográfico (figura 54 
Los rabdomiosarcomas primarios de la cabeza y del cue- 
llo generalmente aparecen en la órbita, en la nasofaringe y 


en el oído medio. Raras veces se originan en la glándula p 
rótida”*. Los rabdomiosarcomas generalmente se manifies- 
tan como lesiones metastásicas que afectan a los ganglios 
linfáticos. Un rabdomiosarcoma primario se puede originar 
en cualquier músculo”. En la ecografía son sólidos y pue- 
den tener una señal Doppler arterial elevada (figura 54-34). 


elios linfáticos hipoecoicos y aumentados de tamaño en la parte anterior del cuello. 


La ecografía Doppler color muestra aumento de vascularidad en los g; 
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TRANS | 


GANGLIOS 
LINFÁTICOS, 
INFLAMADOS 


B 


¡os linfáticos inflamados. 


Esto es opuesto a lo que ocurre en el linfoma y en el neu- 
roblastoma, que tienen señales Doppler moderadas (20 a 
50 cm/s)'*. La guía ecográfica de la biopsia de las masas cer- 
vicales con aguja de punta cortante ha resultado ser eficaz y 
%, La fi- 


bromatosis agresiva se puede manifestar como una masa cer 


segura cuando se sospecha una neoplasia maligna 


vical que puede invadir la mandíbula, la laringe, la tráquea 
y la lengua (figura 54-35) 


Músculo esternoc 


La fibromatosis del cuello es una masa del músculo esterno- 
dleidomastoideo que se relaciona con el traumatismo del par- 
to y que se caracteriza por fibrosis. La masa se manifiesta en 
el primer mes de vida y con frecuencia se asocia a torticolis, 
La lesión raras veces es bilateral. En la mayoría de los pacientes 


están afectadas las cabezas esternal y lavicular, aunque la e 
beza esternal sola está afectada en el 24% de los lactantes”, 
Puede estar afectada toda la longitud del músculo, aunque 
los dos tercios inferiores del músculo están más afectados. 
Además del aumento de tamaño, la masa muscular es hiper- 
ecoica 9408! El patrón ecógeno puede ser homogéneo o he- 
terogéneo. Se puede utilizar el cociente de fibrosis respecto al 
músculo normal para guiar el tratamiento”. Típicamente la 
masa es elíptica y ligeramente hiperecoica, y se fusiona con 


el músculo esternocleidomastoideo (figura 54-364, B) 


El timo normal se puede herniar de manera intermitente en 
él cuello, dando lugar a una masa cervical anterior supraester- 
nal en la línea media”. La tráquea cervicotorácica se comba ha- 


1770 Parte VI / Ecografía pediátrica 


A 


B 


FIGURA 54-26. Linfadenitis con coalescencia. A. Se piensa que las múltiples masas hipoecoicas discretas en el cuello 


representan g; 


nglios linfáticos. B. La repetición de la ecografía cinco días después muestra coalescencia de los 


os linfáticos con 


angl 


aparición de centros más hipoecoicos, que se asocian a paredes irregulares. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, Glasier CM, er al 


Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound Q 1989;7:315-355.) 


A 


PA 


FIGURA 54-27. Absceso. A. Ganglio submandibular ccógeno, aumentado de tamaño, redondeado y doloroso a la palpación sin 
banda central. B. La ecografía Doppler de flujo en color muestra ausencia de base central, lo que indica que el ganglio ha experimentado 


la formación de un absceso. En la operación se encontró un ganglio necrótico con pus 


cia atrás y hacia la derecha en la espiración forzada (llanto). La 
ecografía puede ser muy útil para demostrar el movimiento 
cefálico intermitente del timo, de textura ecográfica homogé- 
nea, desde el mediastino anterior hacia el cuello. El timo cer- 


vical es hipoecoico y homogéneo respecto al timo torácico 


Lesiones congénitas 


Las malformaciones de las hendiduras branquiales son las ma- 
sas cervicales laterales pediátricas no inflamatorias más fre- 
cuentes. La mayor parte de las malformaciones de las hendi- 


duras branquiales procede de la segunda hendidura branquial, 
e incluyen quistes, fístulas y tractos sinusales. Las fístulas y 
los tractos sinusales se manifiestan durante la lactancia, mien- 
tras que los quistes habitualmente se manifiestan más tarde, 
en la infancia?*”*, La mayoría de los quistes se manifiesta 
como masas anteriores al tercio inferior del músculo ester- 
nocleidomastoideo****, laterales al tiroides y anterolarerales 
La extensión medial posterior 


a la arteria carótida común 
de los quistes de la segunda hendidura branquial pasa entre 
las arterias carótidas interna y external”, Se pueden infectar. 
Su aspecto ecográfico es variable, y va desde un quiste simple 
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FIGURA 54-28. Ganglio con múltiples abscesos de pequeño tamaño. A. 


anglio cervical aumentado de tamaño con 


múltiples abscesos pequeños e hipoecógenos. B. La ecografía Doppler muestra aumento de la vascularidad alrededor de los abscesos 


FIGURA 54-29. Calcificación de un ganglio 
linfático. Se ve un ganglio linfático oval aumentado de tamaño 
inmediatamente anterior a la vena yugular (V). En su cara medial 
se ven calcificaciones no intensas (C), con sombreado acústico 
posterior. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, Glasier CM, 
er al: Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound Q 
1989;7:315-355.) 


a un aspecto seudosólido””. Con frecuencia los quistes de las 
hendiduras branquiales tienen patrones ecográficos comple- 
jos secundarios a la presencia de desechos en el líquido, de 
manera secundaria a infección“. Los desechos pueden cam- 
biar con la posición”. El refuerzo de la pared posterior dife- 
rencia los quistes complejos de ganglios linfáticos. 

Las malformaciones linfáticas generalmente se reconocen 
durante el período neonatal”. Más de la mitad de las mal- 
formaciones linfáticas se identifica en el parto, y hasta el 90% 
se ha identificado al final del segundo año de vida”*. También 
se ha descrito el diagnóstico prenatal con ecografia??%, La 
mayoría se encuentra en el cuello, en la zona del triángulo pos- 


terior”*?!, Se pueden extender hacia el mediastino o hacia la 


almente cuan- 


axila. Se asocian a síndrome de Turner, esp 
do aparecen en la región de la nuca, aunque también se pue- 
den ver en síndromes de trisomía**”. Ecográficamente son 
estructuras quísticas uniloculares o multitabicadas con oca- 
sionales tabiques ecógenos incompletos (figura 54-37) 279%, 
Cuando contienen sangre o están infectadas tienen un pa- 
trón mixto (figura 54-38)”. La exploración Doppler de las 
masas quísticas no muestra flujo venoso ni arterial (véase fi- 
gura 54-13). La escleroterapia guiada con ecografía puede 
ser útil para su tratamiento” 

Cuando los teratomas se originan en la región del cue- 
llo, la mayoría de las veces se ven ligeramente desplazados 
%, Generalmente se manifics- 


a un lado de la línea medis 
tan después del nacimiento, aunque se ha descrito el diag- 
nóstico ecográfico prenatal”, No se ha visto predominio 
de sexo. En la ecografía típicamente se identifica calcifi- 
cación y zonas quísticas (figuras 54-39 y 54-40)”. Las 
zonas quísticas son más típicas del teratoma que del neu- 
roblastoma, que se puede manifestar como una masa cer- 
al calcificada. 

Cuando se ve una masa quística posterior en la línea me- 
dia se debe considerar un encefalocele pedunculado? o un 
al7'62, Si la masa tiene un compo- 


vi 


mielomeningocele cervi 
nente ecógeno se debe considerar un lipomeningocele”. 


Lesiones vasculares 


Los hemangiomas se han analizado con las masas parotí- 
deas. Los hemangiomas aparecen en hasta el 12% de todos los 
niños durante el primer año de vida y son más frecuentes en 
lactantes prematuros. La mayor parte no precisa la realización 
de pruebas de imagen”. Las malformaciones venosas son mal- 
formaciones congénitas que pueden no manifestarse hasta la 


adolescencia. Las malformaciones venosas pueden producir 
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FIGURA 54-30. Absceso retrofaríngeo. A. La TC con 
muestra una zona redondeada con disminución de la 
sea izquierda (flecha). Ba La 


aria de la parte lateral del cuello muestra la 


contr: 


atenuación en la región retrofar 


ecografía int 


opera 


teria carótida (flecha pequeña) lateral al absceso (flecha grande 


La ecografía muestra una aguja implantada por vía transoral 


2) en el interior del absceso. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser 
RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric neck masses. 
Ultrasound Q 1989;7:315. 


desfiguración y se caracterizan por estasis. Los vasos tienen un 


tamaño variable y pueden contener trombos y flebolitos. Pueden 


invadir el músculo y hueso adyacentes. Ecográficamente las 


malformaciones venosas son masas compresibles. Es caracte- 
rístico un lujo bajo y una baja densidad vascular”. 
La ecografía Doppler puede ser muy útil, y demuestra 


la naturaleza vascular de las masas del cuello, que pueden 


ser vasos normales, como una arteria carótida ectásica (f- 
gura 54-41). Se identifica la ebectasia yugular por la dila- 


tación de la vena yugular, que aumenta de tamaño cuando 
se realiza una maniobra de Valsalva. Esta entidad se diag- 


fía sola” 


nostica mediante eco; 


La ecografía puede ser útil en ecografía para evaluar 1 


y subclavia para obtener 


permeabilidad de las venas yugulare 
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FIGURA 54-31. Enfermedad de Kawasaki. La ecografía 
longitudinal de la arteria carótida muestra una adenopatía (flechas) 
inmediatamente anterior a la bifurcación carotídea (B). (Tomado 
de Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, Glasier CM, et al: 

Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound Q 
1989;7:315-355.) 


FIGURA 54-32. Linfoma linfoblástico. La ecografía 
muestra un ganglio linfomatoso grande y heterogéneo localizado 
delante de la arteria carótida. (Tomado de Lewis GJS, Leichiser 
RE, Jr, Glasier CM, er al: Ule 
masses. Ultrasound Q 1985 


nography of pediatric neck 


5-355.) 


B 


fia lateral del cuello de un paciente de un año que tenía dificultad respiratoria 


FIGURA 54-33. Neuroblastoma. A. La rad 


muestra aumento del espacio rerrofarí 


. B. La ecogr 


fa muestra la calcificación fina típica del neuroblastoma. 


Continúa 
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D 


Neuroblastoma. C. La ecografía Doppler de onda pulsada muestra flujo de alta velocidad 
D. La ecografía Doppler de fujo en color muestra vascularidad alrededor de la periferia de la masa, 


S INVERTIDO 


FIGURA 54-34. Rabdomiosarcoma. A. La ecografía de la parte derecha del cuello muestra una masa de ecogenia mixta 


B. La ecografía Doppler muestra flujo arterial con velocidades mayores de 1 m/s. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, Glasier CM, ct 
al: Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound Q 1989:7:315-355.) 


un acceso venoso central'*, (Véase también el capítulo 56, derar que el acceso previo de un punto venoso convencio- 


El tórax pediátrico.) Rand y cols. observaron que el 25% de nal sea una contraindicación automática para volver a uti- 
los recién nacidos a los que se había hecho un cateterismo — — lizar ese punto, y que se puede utilizar la ecografía Doppler 
venoso yugular central de recién nacidos tenía trombosis dirigida por la imagen como evaluación no invasora de la 
yugular en un seguimiento de dos a cuatro años”. La eco- permeabilidad venosa” 

grafía también se puede utilizar para guiar la elección del La ecografía Doppler de fujo en color también se pue- 
punto de inserción de un catéter para reducir las complica- de utilizar para evaluar la permeabilidad de la arteria caró- 


ciones. Cassey y cols. han mostrado que no se debe consi-— tida común reconstruida en recién nacidos después de tra- 


Capítulo 54 / Masas cefálicas y cervicales pediátricas 1775 


A B 


FIGURA 54-35. Fibromatosis agresiva. A. La ecografía transversal a nivel del ángulo de la mandíbula muestra una masa 
hipoecoica que rodea la cara posterior de la mandíbula (m). B. La TC (con ventana de hueso) muestra destrucción ósca de la mandíbula por 
lasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound 


la fibromatosis agresiva. (Tomado de Lewis G]S, Leithiser RE, Jr, GÍ 


Q.1989:7:315-355.) 


tamiento con OMEC (oxigenación con membrana extra 
corpórea)!%. Se puede visualizar la arteria carótida común 
(figura 54-42) y se puede medir el cociente de velocidad de 


la velocidad sistólica máxima por encima del nivel de la anas- 


tomosis respecto a la velocidad sistólica máxima debajo de 


la anastomosis para evaluar el grado de estenosis en el pun- 
to de reparación. Merton y cols. encontraron que la explo- 
ración que se realizaba entre 2 y 12 meses permite predecir 
el estado del vaso en un seguimiento a cuatro años mejor 
que las exploraciones previas al alta!” La ecografía Doppler 
también puede ser muy útil para evaluar los tumores vascu- 
lares y las malformaciones AV (figura 54-43). 


GLÁNDULAS TIROIDES 
Y PARATIROIDES 


Anatomía normal y técnica 


Durante el desarrollo, el divertículo tiroideo migra en di- 
rección inferior hasta debajo de la laringe, donde se con- 
vierte en la glándula tiroides. El resto del divertículo tiroi- 
deo se conoce como el conducto tirogloso!%*!%, Los lóbulos 
derecho e izquierdo de la glándula tiroides son masas ecó- 
genas homogéneas que están localizadas sobre la laringe o so- 
bre la tráquea (que se ven como zonas muy ecógenas, con 
sombreado acústico, en la línea media de la parte inferior 
del cuello). Se ven los grandes vasos en las caras posterola- 
terales de ambos lóbulos. Generalmente no se identifican 


las glándulas paratiroides, aunque de manera ocasional se 
pueden ver como masas hipoecoicas a lo largo de la cara 
tiroides ectó- 


: , 104 E 
posteromedial de los lóbulos tiroideos”!”. E 
pico se puede identificar mediante ecografía (figura 54-44) 


Inflamación 


Los trastornos inflamatorios del tiroides incluyen la tiroidi- 
tis aguda (supurativa), subaguda y crónica. Cuando se ve una 
masa compleja en la ecografía en el contexto clínico de una ti- 
roiditis se debe considerar una tiroiditis supurativa aguda 


con formación de abscesos (figura 54-45)”*. Los gérmenes 


más frecuentes son Staphylococcus y Streptococcus; también 
se han encontrado infecciones anaeróbicas”*!%1%, Cuando 
está afectado el lóbulo izquierdo del tiroides se debe consi- 


derar la posibilidad de persistencia de la tercera bolsa farín- 


MASAS TIROIDEAS 


e 
Tiroiditis supurativa aguda 
Neoplasias 
Carcinoma papilar 
Carcinoma folicular 
Carcinoma medular 
Bocios multinodulares 
Quistes del conducto tirogloso 
Bocio congénito 
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gea izquierda, que da lugar a una fístula entre este lóbulo y 
el seno piriforme ipsolateral. Cuando han cedido los sínto- 
s agudos se debe realizar un estudio radiográfico con ba- 


rio!973%, Los pacientes que tienen hipertiroidismo agudo 


muestran un aumento de tamaño difuso y bilateral de la 
glándula, que puede ser muy vascular en la ecografía Doppler 
(figura 54-46) 

Raras veces se ve tiroiditis subaguda en la población pe- 
diátrica?”. Sin embargo, hemos visto un caso que se mani- 
festó con aumento de tamaño unilateral del lóbulo derecho 
con una disminución asociada de la actividad del marcador 
). La mayor parte 


en la gammagrafía tiroidea (figura 54-4 
delos pacientes del grupo de edad pediátrica tienen tiroiditis 
linfocítica crónica (tiroiditis de Hashimoto) como síntoma 
inicial?*", Hay un predominio de mujeres a varones de 4:1 


:1%, La mayor parte de los pacientes son niños mayores 
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FIGURA 54-36. Fibromatosis del cuello. A. El aumento 
de tamaño del músculo esternocleidomastoideo con aumento de la 
ecogenia en un lactante es característico de la fibromatosis del 

cuello. B y C. Otro lactante que tiene fibromatosis del cuello tiene 
zonas de aumento de la ecogenia y de ecogenia mixta del músculo 


esternocleidomastoideo. 


con aumento indoloro del tamaño de la glándula tiroides 
Esta enfermedad se puede asociar a síndrome de Turner, sín- 
drome de Noonan, síndrome de Down, tratamiento con fe- 


nitoína, diabetes mellitus juvenil y enfermedad de Hodgkin 


tratada**11%, La mayoría de estos pacientes presenta resolu- 


 Ecográficamente la glándula tiroides 


ción espontánea” 
muestra aumento difuso del tamaño, con aspecto homogé- 
. Sila textura ecográfica del ti- 


neoó276 o heterogéneo” 
roides es menor que la de los músculos adyacentes se debe 
1 folicular grave por tiroiditis de 


considerar una degenera 
Hashimoto 


Neoplasias 


n una serie, un tercio de las masas cervicales pediátricas 
raba localizado en la glándula tiroides”. En general, el 
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B 
FIGURA 54-37. Higroma quístico. A. Masa hipoecoica 


multitabicada en la parte posterior derecha del cuello. B. Las 


tabicaciones se ven peor en la TC. (Tomado de Lewis GJS, 
Leithiser RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric 


neck masses, Ultrasound Q 1989;7:315-355 


aumento de tamaño difuso del tiroides es un proceso be- 
nigno, mientras que los nódulos solitarios se deben evaluar 
de manera más exhaustiva””. Siempre que haya patología ti- 
roidea está indicada una gammagrafía tiroidea'*”. Los nódulos 
tiroideos discretos son poco frecuentes en niños, especial- 
mente en niños prepuberales”, Cuando haya un nódulo frío 


se debe considerar una neoplasia maligna de tiroide: 


espe- 
cialmente si hay antecedentes de irradiación previa!*"% o 


si el paciente es un varón! La ecografía puede de- 
terminar si estas masas son quísticas o sólidas 

Los adenomas se pueden manifestar como masas hiper- 
ecoicas o hipoecoicas. Pueden tener centros necróticos hi- 
poecoicos quísticos (figura 54-48)'%. La hiperplasia nodu- 
lar del tiroides puede simular un adenoma (figura 54-49) 
La ecografía es útil para seguir el tamaño de las masas tiroj- 
deas que reciben tratamiento hormonal''*. 

El carcinoma papilar supone más del 90% de todos los 


cánceres tiroideos pediátricos?+19:20, El 759% de los carci- 


FIGURA 54-38. Higroma quístico con hemorragia. 


La ecografía transversal de la parte derecha del cuello muestra 


múltiples zonas quísticas. Un quiste hemorrágico (h) se manif 
como una masa hiperecoica. (Tomado de Lewis G]S, Leithiser RE, 
Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric neck masses 
Ultrasound Q 1989;7:315-355 


FIGURA 54-39. Teratoma. Recién nacido con una masa 
cervical de tejidos blandos de gran tamaño. La ecografía muestra 
múltiples zonas quísticas entre tabiques gruesos. 


nomas papilares tienen enfermedad cervical metastásica en 
el momento del diagnóstico. Las metástasis tienden a dise- 
minarse a los ganglios linfáticos cervicales. Por otro lado, 
los carcinomas foliculares se asocian a diseminación hema- 
tógena!%. Los niños, al igual que los adultos, tienen una in- 


cidencia baja de carcinomas foliculares (figura 54-50) +22, 


Ecográficamente la mayor parte de los carcinomas son hi- 
poecoicos en comparación con la glándula y no contienen 
grandes zonas quísticas'””. Sin embargo, pueden tener com- 
ponentes quísticos pequeños'* ando hay metástasis 


locales se ha observado degeneración quística extensa en el 
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FIGURA 54-40. Teratoma. A. Radiografía lateral de tórax 
(recién nacido) con una gran masa cervical anterior a la tráquea 
B. 1 
y calcificaciones pequeñas. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, 
Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric neck masses. 
Ultrasound Q 1989;7:315-355.) 


ografía muestra una masa sólida con componentes quísticos 


A B 


FIGURA 54-41. Arteria carotídea ectásica. A. La ecografía longitudinal de la bifurcación de la arteria carótida izquierda 
muestra una arteria carótida ectásica (A) en su bi 
Doppler muestra flujo arteri 
Ultrasound Q 1989 


rcación en este 


aciente que tenía una masa cervical pulsátil. B. La exploración 
chiser RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric neck masses 


(Tomado de Lewis GJS, L 
15-355.) 
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SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE NEOPLASIA TIROIDEA MALIGNA 


Hipoecogenia 
Calcificaciones nodulares 
Origen en la mitad superior del tiroides 


interior de los ganglios linfáticos**"%, Debido al solapa- 
miento de los hallazgos ecográficos con los de los adeno- 
mas, se ha recomendado la biopsia de las sesiones tiroideas 
sólidas o mixtas! 911912, 

El carcinoma medular de tiroides es poco frecuente du- 


rante la infancia y supone el 5%-10% de los cánceres de ti- 


roides!?%, Cuando está presente hay una mayor asociación 
con los síndromes de neoplasia endocrina múltiple que en 
los adultos+17:1%4. Los niños que han recibido tratamien- 
to previo con radioterapia en la cabeza y en el cuello tienen 


una incidencia elevada de alteraciones tiroideas que inclu- 


en cáncer de tiroides. La ecografía es útil para el segui- 
miento de este grupo de pacientes!9120 

Los bocios multinodulares se manifiestan como múltiples 
masas hipoecoicas que producen aumento de tamaño uni- 
lateral o bilateral de los lóbulos tiroideos (figura 54-51)%!2, 
Estos bocios tienen una incidencia de enfermedades neo- 
plásicas malignas significativamente menor que los nódu- 


los fríos!!*. La hipoecogenia, las calcificaciones nodulares y 


la localización en la mitad superior del tiroides son caracte- 
rísticas ecográficas que se asocian a un mayor riesgo de neo- 
plasia maligna. Se debe considerar la biopsia mediante as- 
piración con aguja fina en los bocios multinodulares que 


s 1 
tengan estas características 


A 


FIGURA 54-42. Estenosis de la arteria carótida. La 
ecografía longitudinal del cuello de un paciente de dos meses 
después de tratamiento con OMEC muestra estenosis en el punto 


anastomótico de la arteria carótida común (flecha) inmediatamente 
debajo de la bifurcación carotídea. El cociente de la velocidad del 


Aujo encima de la anastomosis respecto a la de la anastomosis era 2 


lo que indica una estenosis de al menos el 50% 


La ecografía es muy útil para diferenciar los bocios mul- 
tiloculares de los nódulos tiroideos únicos y de la enferme- 
dad tiroidea difusa sin nódulos discretos'”*. La enfermedad 
tiroidea multinodular en niños se asocia con frecuencia a 
otros trastornos, como malformaciones renales y digitales, 
síndrome de McCune-Albright y tiroiditis de Hashimoto 


García y cols. describieron que la cuarta parte de los niños 


FIGURA 54-43. Malformación arteriovenosa (AV). Paciente de 14 años que tenía una lesión cutánea que había aumentado de 


tamaño desde el nacimiento. A. Lesiones curáneas superfi 


B. La ecografía Doppler de flujo en color muestra que la lesión es muy vascular. 


¡ales con textura ecográfica heterogénea con múltiples zonas hipoecoicas 


Continúa 
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FIGURA 54-43, continuación. Malformación 
arteriovenosa (AV). Paciente de 14 años que tenía 
cutánea que había aumentado de tamaño desde el nacimiento 
Doppler espectral: C, arterias; D, venas, y E, vasos con perfiles de 
con el lujo diastólico elevado, que indican 


onda ar 
cortocircuitos AV 
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puede tener carcinoma tiróideo, especialmente cuando tie- 


nen antecedentes de radioterapia previa'?*, Se han visto quis- 
tes tiroideos múltiples, con tirotoxicosis asociada, en pa- 
cientes que tienen hallazgos clínicos de síndrome de 


Mc 


“une-Albright'”. 


FIGURA 54-44. Tiroides lingual. A. La radiografía 
lateral del cuello muestra un contorno convexo en la base de la 
lengua. B. La ec 
muestra que el tiroides lingual es hiperecoico « 
sa. C, La ec 


anterior al tiroides lingual muestra que la lengu 


afía transversal de la base de la lengua 


relación con la 


len ¡a transversal de la lengua inmediatamente 


normal es 


menos ecoica. 


Lesiones congénitas 


El 70% de las malformaciones congénitas del cuello son res- 
30, Pueden apa- 


tos o quistes del conducto tirogloso”* 


recer fístulas con infección y se deben evaluar con fistulo- 
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A B 
FIGURA 54-45. Absceso de la glándula tiroides. A. La ecografia longitudinal de la glándula tiroidea derecha muestra un 


absceso mal definido (A) que tiene centro hipoccoico y pared irregular, B. La TC cervical muestra aumento de tamaño de la glándula 
tiroides derecha con refuerzo alrededor de las múltiples zonas de baja arenuación del absceso (lech 
RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound Q 1989:7:315-3' 


Tomado de Lewis G]S, Leithiser 


) 


FIGURA 54-46. Hipertiroidismo. Paciente de 18 años con bocio tóxico multinodular. A. Aumento bilateral del tamaño de la 
glándula con múltiples nódulos. B. La ecografía Doppler en modo de potencia muestra un marcado aumento del ujo 


Contimúa 
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FIGURA 54-46, continuación. 
Hipertiroidismo. Paciente de 18 años con bocio 
tóxico multinodular. C. El análisis espectral muestra 
un flujo diastólico elevado. 


FIGURA 54-47. Tiroiditis subaguda. A. Ecografía longitudinal a través del lóbulo derecho de la glándula tiroides, que está 


aumentado de tamaño y es hiperecoico de manera homogénea. B. Lóbulo izquierdo normal de la glándula tiroides. La gamma 
tiroidea mostró la tiroiditis como un lóbulo derecho aumentado de tamaño de forma difusa con disminución de la actividad. ( 


grafía 


'omado de 


Lewis G]S, Leichiser RE, Jr, Glasier CM, er al: Ultrasonography of pediatric neck masses. Ultrasound Q 1989;7:315-355.) 


gramas!”*!, Los quistes pueden estar localizados en cualquier 
punto desde la base de la lengua hasta el istmo del tiroides””, 
Sin embargo, la mayor parte está localizada a nivel del hioi- 
des o infrahioideo”. La mayoría se manifiesta en el niño pe- 
queño como una masa firme, clásicamente en la línea media, 
localizada a nivel del hueso hioides o debajo del mismo (f- 
54-53 y 54-54) 402129:132, Algunos aparecen 


guras 54-52 
en localizaciones parasagitales, especialmente si están a nivel 
de la laringe”*12, Pueden tener las características ecográfi- 
cas típicas de los quistes (hipoecoicos, buena transmisión di- 


recta con refuerzo acústico posterior y paredes finas)” o pue- 
den manifestarse como masas complejas en la línea media 
que contienen seudocoloide y zonas hipoecoicas, especial- 


. Un quiste dermoide de la línea 


mente si están infectados 


media puede tener el aspecto de un quiste del conducto ti- 
rogloso (figura 54-55). La ecografía también es útil para do- 
cumentar la presencia de la glándula tiroides normal. La TC 
puede ser útil para evaluar quistes infectados!”. 

Los bocios congénitos pueden ser secundarios a diversas 
enfermedades. Los bocios secundarios a defectos enzimáti- 
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A 


FIGURA 54-48. Adenoma quístico de la glándula tiroides. A. La ecografía muestra una masa quística inferior de gran 


tamaño con múltiples tabiques. B. La masa (M) acumula el trazador en la g 
araphy of pediatric neck masses. Ultrasound Q 1989:7:315-355.) 


Jr, Glasier CM, et al: Ultrason 


A 
FIGURA 54-49. Hiperplasia tiroidea. A. La ecografía transversal del lóbulo derecho del tiroides muestra una masa nodular en el 


polo superior del lóbulo derecho. B. Una gammagrafía con 1'** muestra aumento 


diagnóstico se confirmó en la biopsia 


cos*41% pueden estar presentes en el momento del na- 
cimiento. Sin embargo, la mayor parte de ellos aparece en 
los primeros meses o años de vida extrauterina'**. Los lac- 
tantes que nacen de madres que tienen tirotoxicosis secun- 
daria a tratamiento de larga duración con hormona esti- 
mulante del tiroides, que puede cruzar la placenta, pueden 


mmagrafía con tecnecio. (Tomado de Lewis GJS, Leithiser RE 


Ant 


B 


la captación en el polo superior del lóbulo derecho. El 


tener bocio!”*. Otras causas incluyen la ingestión por la ma- 
dre durante el período prenatal de yodo, fármacos antitiroi- 


134 
otros bociógenos 


deos, litio! 
Se puede estudiar con ecografía a los recién nacidos que 
tienen hipotiroidismo para detectar la presencia de tejido 


tiroideo'”*. La gammagrafía debe ser el siguiente paso para 
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B 


FIGURA 54-50. Carcinoma folicular. A. La ecografía muestra una masa compleja de gran tamaño (M) que contiene zonas 
ándula tiroides. B. Una gammagrafía con 1! muestra que la masa no era funcionante. (Tomado de 
phy of pediatric neck masses. Ultrasound Q 1989;7:315-355.) 


quísticas en el lóbulo izquierdo de 1 
Lewis GJS, Leithiser RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonc 


A B 


FIGURA 54-51. Bocio multinodular. A y B. Las ecografías transversal y en eje longitudinal muestran aumento de tamaño del 
tiroides con múltiples zonas de disminución de la ecogenia. 
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FIGURA 54-52, Quiste del conducto tirogloso. Masa 
quística (Q) en la línea media de la parte superior del cuello con 
aumento de la transmisión directa. Los músculos planos (P) están 
localizados a ambos lados de la misma. (Tomado de Lewis GJS, 
Leichiser RE, Jr, Glasier CM, et al: Ultrasonography of pediatric 
7:315-355.) 


neck masses. Ultrasound Q 1985 


investigar la presencia de tejido tiroideo ectópico funcio- 


nante. Raras veces se ven quistes congénitos del tiroides 


Cuando aparecen están localizados principalmente en el 


polo superior””. Uno de estos quistes tímicos se ha asocia- 


do a agenesia de un hemitiroides!* 


quiste en la línea media en la parte anterior d 


Lesiones paratiroideas 


La hiperplasia y los adenomas de las glándulas paratiroides 
se ven raras veces en niños. Puede ser difícil visualizarlos 
con ecografía porque su textura ecográfica puede ser simi- 
lar a la del tiroides y pueden estar incluidos en su inte- 
rior!9%138145, Sin embargo, la ecografía de alta resolución con 
visualización Doppler de flujo en color ha resultado ser más 

o 


eficaz y ha identificado estas lesiones pequeñas en el 6 
delos casos de una serie'**!*, En la mayor parte de los ca- 
sos los adenomas eran sólidos, ovales e hipoecoicos con un 
anillo o arco vascular alrededor de la masa. Se debe realizar 
una RM cuando no se identifica con ecografía un adeno- 
ma, y al paciente después se le realiza cirugía programada 


o exploradora"* 
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B 
FIGURA 54-53, Quiste del conducto tirogloso. A y B. Las cco; 


cuello compatible con quiste del conducto tirogloso 


tas en eje longitudinal y en eje transversal mostraron un gran 
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FIGURA 54-54. Quiste del conducto tirogloso 
infectado. A. La ecografía axial muestra un quiste con 
desechos, con refuerzo de la pared posterior. La RM sagital, B, y 
axial, C, muestran una ma 
flecha) con aumento de la señal en relación con la sangre 
(Tomado de las referencias 6, 64, 94, 105, 106.) 


quística en la línea media anterior 
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Disrafia vertebral evidente 
Disrafia vertebral oculta 
LIPOMA VERTEBRAL 
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SENOS DÉRMICOS DORSALES 
MIELOCISTOCELE 


n lactantes normales se puede visualizar la médula espi- 
nal porque el estado no osificado de la sincondrosis intra- 
neural posterior-media ofrece una amplia ventana acústica 
(figura 55-1). La configuración anormal de los cuerpos ver- 
tebrales en lactantes que tienen algunas malformaciones dis- 
ráficas amplía aún más la ventana. Aunque se considera que 
la resonancia magnética (RM) es la técnica de elección cuan- 
do se evalúa la columna vertebral en niños y adultos, la eco- 
grafía de la columna vertebral en el período neonatal pue- 
de mostrar detalles difíciles de definir con RM. 


EMBRIOLOGÍA 


Una descripción detallada de la embriología de la columna 
vertebral y de la médula espinal está más allá del ámbito de 
este capítulo, y.se recomienda al lector que cobsulte algunas 
obras excelentes que abordan este tema!”. Para una mejor 
comprensión de la patología vertebral es útil un conoci- 
miento general del proceso de formación de la médula es- 
pinal y de la columna vertebral. Desde el segmento cervical 
hasta del segundo segmento sacro la columna vertebral se 
forma mediante el proceso de nenrnlación primaria!. Distal 
a este nivel, la médula y el filum terminal se forman por un 


DIASTEMATOMIELIA 
SÍNDROME DE LA 
NOTOCORDA HENDIDA 
REGRESIÓN CAUDAL 
MALFORMACIONES DE LOS 
CUERPOS VERTEBRALES 
TUMORES 
HEMORRAGIA E INFECCIÓN 
OTROS POSIBLES USOS 


DE LA ECOGRAFÍA 
VERTEBRAL 


proceso denominado canalización y diferenciación retro- 
gresiva de la masa celular caudal, que a veces se denomina 
neurulación secundaria. 

La neurulación primaria es el proceso mediante el cual 
el ectodermo neural, la capa dorsal del disco embrionario del 
día 18 al 28, se convierte en el tubo neural, de modo que el - 
surco neural actúa como un fulcro. La cresta neural, que ini- 
cialmente es el borde lateral del ectodermo neural, se despla- 
za hacia la parte superior del tubo neural, y de esta manera 
adopta una posición dorsal al tubo neural y da lugar a los 
ganglios sensitivos (ganglios de la raíz dorsal) (figura 55-2). 
El proceso mediante el cual el neurocctodermo se separa del 
ectodermo cutáneo se denomina disyunción. 

La masa celular caudal indiferenciada confluye en una 
localización caudal al neuroporo posterior y se extiende has- 
ta el pliegue caudal. Este conglomerado de células presenta 
vacuolas que confluyen para formar el tubo neural más dis- 
tal (canalización), que se fusiona con el tubo rostral que se 
forma por el proceso de neurulación primaria. La diferen- 
ciación de la masa celular caudal en el tubo neural distal 
se produce entre los 28 y 48 días. 

La columna vertebral se desarrolla en paralelo a la médula 
espinal comenzando en la futura región occipital, y se extien- 
de en sentido caudal. Se forman bloques sólidos de mesoder- 
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FIGURA 55-1. Las brechas cartilaginosas del anillo 
vertebral permiten la penetración por el haz 
ultrasónico. La radiografía transversal a través de una pieza de 
un cuerpo vertebral torácico de un lactante muestra la 
sincondrosis intrancural media posterior cartilaginosa (fecha) y 
las sincondrosis neurocentrales pareadas (cabezas de flecha). (Por 
cortesía del Dr. Paul Klcinman, Childrens Hospital, Boston.) 


B 


FIGURA 55-2. La neurulación primaria se produce 
cuando el surco neural, A, forma el tubo neural, B. 
Inicialmente el ectodermo neural (sombreado) está situado en la 
porción más profunda del surco, y la cresta neural (negro) está 
situada a lo largo de los dos bordes laterales del ecrodermo neural. 
Con la formación del tubo neural la cresta neural se separa del 
ectodermo neural y se sitúa a lo largo de los dos bordes 
dorsolaterales del tubo neural, como se muestra en B, 


mo en una posición ventral a la placa neural. Ésta se divide en 
bloques pareados o somitas hacia el día 20. La porción dor- 
solateral de cada somita se convertirá en el músculo esquelé- 
tico y la dermis, mientras que la porción ventromedial se con- 
vertirá en el cartílago, el hueso y los ligamentos de la columna 
vertebral. Estas últimas células migran alrededor del tubo neu- 
ral, formando un tubo pericordal que comenzará a segmentarse 
para dar lugar a las vértebras precartilaginosas primitivas aproxi- 
madamente el día 24. Se puede ver con facilidad cómo cuan- 
do no se completa esta organización a cualquiera de estos ni- 


veles o cuando se produce un error de la misma se podrían 
producir defectos abiertos del tubo neural, médula anclada, 
regresión caudal y malformaciones de los cuerpos vertebrales. 

Se sabe que algunas malformaciones de la columna ver- 
tebral y de la médula espinal aparecen asociadas a otras mal- 
formaciones, como los mielomeningoceles cervicales, las 


malformaciones por médula hendida, los quistes neuroen- 
téricos, ciertas malformaciones intestinales complejas y el sín- 
drome de Klippel-Feil. Algunos autores han propuesto que 
estas situaciones no se pueden explicar por el escenario que se 
ha descrito más arriba. Como estas malformaciones com- 
plejas afectan a las tres capas germinales embrionarias, se ha 
propuesto un trastorno del proceso más temprano de gas- 
trulación (la transformación de un disco embrionario bila- 
minar en un disco trilaminar)”. 


TÉCNICA ECOGRÁFICA 
Y ANATOMÍA NORMAL 


Generalmente se estudia a los lactantes:en posición prona, 
aunque es posible hacer el estudio en decúbito supino mien- 
tras se alimenta al lactante con un biberón o incluso con lac- 
tancia materna. Esta última posición es mucho más difícil. 
Se puede obtener una imagen mucho mejor si se deja que el 
cuidador alimente a un niño que se está moviendo y que le 
vuelva a poner en posición prona en el estado posprandial. 
Si es posible se debe acentuar la lordosis lumbar elevando los 
hombros para ayudar a determinar el nivel del cuerpo vertebral 
definiendo la unión lumbosacra'”. Los modernos transduc- 
tores lincales de alta frecuencia permiten visualizar detalles fi- 
nos de la anatomía, y la característica adicional del campo 
extendido de las imágenes visualizadas ayuda aún más al eco- 
grafisra (figura 55-3). Aunque las diferentes indicaciones de 
la ecografía pueden dictar la importancia de diferentes pro- 
yecciones, es mejor tener la costumbre de estudiar toda la es- 
palda en los planos longitudinal y transversal. Esto permite 
un estudio exhaustivo de la contigiidad de los anillos de los 
cuerpos vertebrales, la evaluación del contorno y de la posi- 
ción de la médula espinal, y el estudio de la musculatura pa- 
ravertebral y de la piel que la recubre. 

La fina representación anatómica que es posible con la eco- 
grafía se ha verificado en estudios de correlación entre la 
anatomía ecográfica y la anatomía de las piezas anatomopa- 
tológicas!'. La figura 55-4 muestra las marcas anatómicas 
básicas que se deben ver. En general, la médula es relativamente 
poecoica, mientras que las interfases que crean las raicillas 
nerviosas en abanico son ecógenas. En el pasado ha habido 
un debate vivo sobre el origen del complejo de ecos centra- 
les del interior del centro de la médula hipoecoica. Intuitiv: 
mente es satisfactorio suponer que representa el conducto 
central de la médula espinal, aunque algunos autores pien- 
san que la ecogenia central puede indicar realmente la in- 
terfase entre la comisura blanca ventral mielinizada y el ex- 
tremo central de la cisura media anterior'*'*. Las imágenes 
que se obtienen con transductores de alta frecuencia a veces 
muestran una columna llena de líquido en el centro del com- 
plejo de ecos centrales. Esto implica que la estructura repre- 
senta un conducto medular central permeable, Se ve con tan- 
ta frecuencia en el recién nacido que probablemente se deba 
considerar que es un hallazgo normal (figura 55-5). 

El filum terminal normal se debe ver con claridad y debe 
ser móvil con las pulsaciones del LCR. El centro del filum tien- 
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de a ser relativamente hipoecoico en comparación con sus 
bordes externos brillantes (figura 55-6). Los transductores 
modernos a veces permiten visualizar una estructura quísti- 
ca en la punta del cono medular. Se debe considerar que este 
denominado ventrículo terminal, o quiste del filum, es una 
variante del desarrollo normal cuando no hay ningún otro dato 


FIGURA 55-3. Columna 
lumbosacra. La imagen de 
campo de visión extendido muestra 
la anatomía del trayecto y el 
contorno de la columna 
lumbosacra (niño de dos semanas), 
Es claramente visible la punta del 
cono medular (flecha). 


FIGURA 55-4. Columna vertebral normal. 

. La imagen sagital muestra las caras posterior (flechas) y 
anterior de la médula espinal torácica (cabezas de flecha). La 
médula espinal torácica normal tiene una situación más 
anterior en el interior del conducto vertebral que la médula 
espinal más distal. B. Ensanchamiento normal de la 
médula espinal lumbar (cabezas de flecha). El conducto 
medular central se puede ver como una línea ecógena 


(flecha). 
Continúa 


). Algunos lactantes tienen una gra- 


de patología (figura 55-7 
ambién se debe con- 


sa epidural más prominente que otros.” 
siderar que esto es una variante normal salvo que haya otros - 
datos que indiquen la presencia de una masa grasa anormal 
(figura 55-8). El Doppler color puede ayudar a localizar el 


plexo venoso epidural, la arteria medular anterior y las arte- 
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FIGURA 55-4, continuación. Médula espinal normal. C. La punta del cono medular (C) se debe afilar gradualmente, Con 
el equipo moderno se pueden ver las raicillas nerviosas individuales (fecha). D. En la imagen transversal de la médula espinal lumbar se 


pueden ver las raicillas nerviosas dorsal (d) y ventral (v), así como la fisura media anterior (flec ha). E 


La imagen transversal cerca de la punta 


del cono medular muestra la sustancia relativamente hipoccoica de la médula (Recha) en el centro de las raicillas nerviosas, que son más 


ecógenas, E El comienzo del filum terminal se ve como un foco central y liga 


rias medulares posteriores pareadas. La malposición, com- 
presión o distensión de estos vasos pueden ayudar a distin- 
guir una masa normal del interior del conducto vertebral de 
las raicillas nerviosas normales y de la grasa epidural. 
Siempre se debe incluir una determinación meticulosa 
de la posición de la punta del cono medular en una ex- 
ploración ecográfica de la columna neonatal. Puede ser di- 
ficil en un lactante que se retuerce. Los posibles abordajes in- 
ar la duodécima costilla y contar hacia abajo 


cluyen busc 
desde este nivel, definir la unión lumbosacra acentuando la 
y utilizándola como referencia, y contando 


lordosis lumbar ) 
hacia arriba desde el último cuerpo vertebral osificado. Este 


último método puede ser difícil porque hay una gran va- 
riabilidad en la osificación de los cuerpos de las vértebras 


coccígeas!*, Generalmente es cierto que los cuerpos osifi 
dos de las vértebras coccígeas tienen un núcleo central re- 
dondeado, mientras que los centros de osificación del sacro 
adoptan un contorno más cuadrado (figura 55-9). Si todos 


rramente ecógeno (flecha) en el plano transversal 


estos métodos fueran problemáticos, se puede utilizar el 
transductor ecográfico para localizar la punta del cono, se 
marca la piel a ese nivel con un marcador radiopaco BB y 
se realiza una radiografía de toda la columna vertebral para 
determinar el nivel vertebral correspondiente (figura 55-10) 
Si se hace esto es más útil una radiografía lateral porque es 
menos problemática la distorsión por la angulación del haz 
Con esta radiografía también se puede estudiar el grado de 
osificación del cóccix. A medida que se adquiere experien- 
cia en el estudio de la columna vertebral neonatal también 
se hace evidente la gran variabilidad de la forma del cóccix 
cartilaginoso (figura 55-11). 

La opinión sobre la posición normal del cono medular y 
sobre si cambia o no en las etapas tardías de la vida fetal y a 
medida que crece el niño ha variado a lo largo de los años. 
En la bibliografía clásica hay varios estudios anatómicos rea- 
lizados de manera meticulosa sobre la anatomía vertebral 
fetal y neonatal que indican que la mayor parte del deno- 
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FIGURA 55-5. Líquido en el interior del conducto central. Ecografias transversal, A, y sagital, B, de la columna lumbar. 


Ésta es una variante normal frecuente (lech 


FIGURA 55-6. Filum terminal normal. Se puede distinguir 
claramente de las raicillas nerviosas y debe tener menos de 2 mm de 
diámetro (flechas). Los bordes externos del filum son relativamente 


brillantes en comparación con la porción central del filum 


minado asentamiento medular se produce después de las 25 
semanas de gestación y que se debe considerar que es nor- 
mal una posición del cono en L3 o más arriba al comienzo 
del tercer trimestre'*””, Se puede señalar que la bibliogra- 
fía actual apoya el punto de vista de que la punta del cono 
medular normalmente está localizada a la altura de la parte 
media del cuerpo de la vértebra L3 o más alta en el momen- 
to del nacimiento (incluso tan pronto como a las 25 semanas 
de gestación), y que la punta del cono en el espacio del dis- 
co L3-Lá es demasiado baja'***. La posición del cono tien- 
de a estar más elevada a medida que el feto se acerca al tér- 


mino (figura 55-12)'*%, Algunos autores consideran que la 


posición del cono en la vértebra L3 propiamente dicha en 
el lactante a término o pretérmino es equívoca y precisa al- 


guna forma de seguimiento*””. Es evidente que el interva- 


) que se observa en muchos lactantes pequeños 


lo de la normalidad es variable, y que cuando se determina 
la necesidad de una evaluación adicional con RM se deben 
considerar otros factores además de la posición del cono de 
x aislada. Cuando un ecografista vertebral experi- 


mentado encuentra que la punta del cono medular está si- 


mane 


tuada por encima del tercio superior del cuerpo de la vérte- 
las raíces 


bra L3, que se observa la pulsación normal 
nerviosas, que no se observan otras malformaciones y que la 
exploración física no es sospechosa, en nuestro hospital gene- 
ralmente no recomendamos más técnicas de imagen. Será 
necesario un estudio prospectivo meticuloso, que comien- 
ce en la vida fetal, con sondas de alta resolución y segui- 


miento a largo plazo, incluyendo pruebas neurológicas di- 


rigidas, para establecer esta cuestión 
Si se considera que es prudente realizar una RM después 
de una ecografía equívoca, muchos neurorradiólogos pe- 
diátricos proponen esperar hasta que el lactante tenga al me- 
nos tres meses de edad, porque se puede conseguir un ma- 
yor detalle anatómico con RM en el lactante mayor utilizando 


técnicas estándar. 


LA UNIÓN CRANEOCERVICAL 


En general, el transductor lineal permite obtener imágenes 
vertebrales de mayor calidad. La única posible excepción es la 
n crancocervical. Un transductor de me- 


evaluación de la uni 
nor superficie permite el estudio de la base del cráneo y a tra- 
n permite visualizar la 


vés del agujero occipital. Esta proyecci 


cisterna magna, el tronco cerebral, la parte inferior del cere- 


belo y la columna cervical proximal (figura 55-13)" 


DISRAFIA VERTEBRAL 


El término disrafía vertebral se origina en las raíces griegas 
dys), y lo utilizó por 


ignifican sutura (72phe) anómala (( 


que 
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FIGURA 55-7. Quiste del filum o ventrículo terminal. A. Una variante de la normalidad (flecha). Imagen longitudinal del 
cono medular de un recién nacido. En este lactante la duramadre es particularmente brillante y fácil de visualizar (Mecha abierta). Las 

T 


imágenes transversales de un quiste del filum en un lactante mayor se muestran mediante ecografía (flecha curva), B, RM potenciada en 


(flecha 


(flecha), C, y RM potenciada en 1 


FIGURA 55-8. Capa grasa epidural. 
De manera poco habitual puede haber una capa 
grasa epidural prominente (G) en algunos 
lactantes. La flecha delimita la duramadre 
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FIGURA 55-9. Cóccix casi totalmente cartilaginoso. A. La imagen longitudinal de una niña de cuatro semanas d 


edad muestra 


los pequeños comienzos redondeados de la osificación del primer segmento coccígeo (flecha curva) y la punta del cóccix cartilaginoso, que está 


situado en la punta de un hoyuelo interglúreo (fech 


osificación temprana está situada de manera correcta en el centro del primer segmento en esta imagen transversal (perfilado por f 


FIGURA 55-10. Determinación del nivel del cono 
medular. Cuando es difícil determinar el nivel del cono 
medular sólo mediante ecografía, con frecuencia son útiles las 
radiografías simples. S 
piel del lactante a un nivel que corresponde a la posición de la 
punta del cono medular durante la ecografía para ayudar a 
determinar el nivel del cuerpo vertebral asociado. 


coloca un marcador radiopaco en la 


a recta). El cóccix cartilaginoso no se debe confundir con un tracto sinusal. B. La 


has). 


primera vez en la bibliografía Tulpuis, en 1641*, En 1886 
von Recklinghausen fue el primero que propuso la «teoría 
de ausencia del cierre» que indica que el fallo del cierre del 
tubo neural embriológico daba lugar al espectro evidente- 
mente anormal de defectos abiertos del tubo neural”, En la 
actualidad el término disrafíase utiliza para describir cualquier 


malformación que se podría explicar por un error de los pro- 
disyunción, 


cesos embriológicos de neurulación primaria 
canalización y diferenciación retrogresiva de la masa celular 
caudal. Incluye lactantes que tienen los hallazgos físicos ma- 
croscópicamente anormales de defectos abiertos del tubo 
neural, así como las denominadas lesiones ocultas o cubiertas 
por piel, como un lipoma intradural o del filum. 


Disrafia vertebral evidente 


La terminología que se utiliza para describir este espectro 


de malformaciones puede ser confusa porque se tiende a uti- 
Espina bífida se 


refiere simplemente al cierre incompleto de los elementos 


lizar los términos de manera imprecis 


óseos posteriores a la columna vertebral (tabla 55-1) 
Espina bífida abierta se reficre a la protrusión posterior 

total o parcial del contenido del conducto vertebral a través 

de este defecto óseo posterior. Aperta es el término latino 


para indicar que es «abierta» o «descubierta». El término es- 
pina bífida quística introduce el requisito adicional de que 
la protrusión no sólo sobrepase el defecto óseo, sino que tam- 
bién sobrepase los límites esperados de la piel de la espalda, 
de modo que se puede ver una masa de aspecto quístico, la ma- 
yor parte de las veces a nivel lumbosacro. Las lesiones descu- 
biertas clásicas incluyen miclocele y mielomeningocele. Los 
lactantes que tienen mielocele tienen una placoda neural pla- 
na que está expuesta al exterior (figura 55-14). En los mielo- 
meningoceles esta placoda está desplazada más posteriormente 
por la expansión del espacio subaracnoideo. A los neonatos que 
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FIGURA 55-11. Extraordinaria variación del desarrollo normal del cóccix en seis lactantes. A. Una curva 


inhabitualmente brusca d 


cartilaginoso (C). D. Hay un núcleo de osificación muy pequeño en el segmento C1 (flecha). E. Un foco de osif 


(flecha). 


tienen mielocele o mielomeningocele generalmente se les rea- 
liza la reparación el primer o segundo día de vida sin récni- 
cas de imagen preoperatorias porque el defecto es muy evidente. 
Cuando se considera prudente definir la lesión, la ecografía 
puede proporcionar un gran detalle anatómico porque la de- 
ficiencia de los elementos posteriores afectados permite una 
ventana acústica clara 

Los mielomeningoceles, que son los más frecuentes de los 
dos, casi siempre se asocian a la malformación de Chiari II, 
mientras que los meningoceles raras veces lo hacen. La mal- 
formación de Chiari IT está formada por una fosa posterior 
pequeña con herniación transincisural hacia arriba de la par- 


la parte distal del cóccix (fecha). B. La curva es menos marcada. C. Se ve la curva suave clásica del cóccix 


ción de mayor tamaño 


2 Se pueden ver múcleos de osificación en todos los segmentos coccígeos. 


te superior del cerebelo, así como herniación hacia abajo a tra- 
vés del agujero occipital con compresión asociada y distor- 
sión del tronco cerebral. La distorsión de la fosa posterior se 
puede ver fácilmente mediante ecografía cerebral a través de 
la fontanela anterior y mediante ecografía de la unión cra- 


neocervical a través del agujero occipital*”, La ecografía tam- 
bién puede ser útil para evaluar la médula espinal en pa- 
cientes que tienen un mielomeningocele reparado. De manera 
específica, la ecografía en escala de grises y en modo M, jun- 
to a la RM, pueden indicar la aparición de un síndrome de 
la médula anclada, que se basa en la atenuación de la puls 
ción de las raíces nerviosas, en este grupo de alto riesgo?** 
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JRA 55-12. Con los transductores modernos se puede ver una sorprendente cantidad de detalles de la 


columna fetal normal a las 31 semanas. A. Las imágenes sagitales de la columna toracolumbar y B, de la columna lumbar permiten 


la visualización directa de la médula espinal. 


fecha) y D, magistralmente, las raicillas nerviosas. También es posible la visualización de lo: 


Aunque raras veces se realiza la ecografía de la c 
neonatal cuando hay un mielomeningocele no reparado, está 
bien establecida la ecografía del feto al que se le hace cribado 
de esta enfermedad”? Con frecuencia se sospecha el diag- 
nóstico por primera vez en las pruebas de cribado por una 


elevación d de ar-fetoproteína (AFP) en el 


¡genes transversales de la columna lumbar muestran una médula definida clara 


nillos vertebrales óseos y cartilaginosos. 


líquido amniótico o en el suero materno. Los hallazgos cra- 
neales ferales que apoyan el diagnóstico de malformación de 
Chiari II incluyen los denominados signo del limón (estre- 
chamiento bitemporal del cráneo fetal) y signo de la bana- 
na (compresión del cerebelo fetal). Se puede evaluar el nivel 
y la naturaleza de la malformación, así como los hallazgos 
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FIGURA 55-13. El tronco cerebral, la cisterna magna y los hemisferios cerebelosos. A. Imagen sagital de la unión 
erancocervical utilizando el agujero occipital como ventana. El borde posterior del agujero occipital está señalado por la flecha. En esta 
proyección también se puede ver el cerebelo y el bulbo raquídeo (B). En la imagen transversal se ve bien la cisterna magna (C) y los 


hemisferios cerebelosos (H). 


Defectos abiertos del tubo neural 


a. Mielocele b. Mielomeningocele 


Disrafias ocultas 


e. Lipoma intradural d. Lipomielocele e. Lipomielomeningocele 


FIGURA 55-14. Defectos abiertos del tubo neural y ejemplos de disrafias ocultas. Todos los dia 
situados con el lado dorsal hacia arriba, como se vería en un estudio de la columna de un lactante (L, lipomas). (Modificado de 
Barkovich AJ: The nervous system. In Pediatric Neuroimaging. Philadelphia, Lippincort Williams 8: Wilkins, 2000, pp 13-69.) 
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TABLA 55-1. DEFECTOS DEL TUBO NEURAL* 


Disrafia evidente 

Mielocel 

Miclomeningocele 

Disrafía oculta 

Lipoma vertebral 
Lipoma intradural 
Lipomielocele 
Lipomielomeningocele 
Fibrolipoma del filum terminal 

Meningocele 

Seno dérmico dorsal 

Mielocistocele 

Diastematomielia E 

Síndrome de la notocorda hendida 


*Se piensa que estas malformaciones se deben a errores de la tubularización 
y de la disyunción. 


asociados (como pie zambo) con ecografía feral (figura 55-15). 
De hecho, la ecografía tridimensional de la columna fetal es 
prometedora para aumentar la precisión con la que se deter- 
mina el nivel de afectación vertebral y, a partir de aquí, la ex- 
tensión del probable deterioro neurológico*”**. La RM fetal 
también puede ser importante para definir la anatomía ver- 
tebral y cerebral en esa situación, particularmente en el cribado 
y en el seguimiento de fetos a los que se considera para una 
reparación del mielomeningocele ¿n utero con fines de inves- 
tigación *?"”, Es interesante saber que parece estar disminu- 
yendo la incidencia de mielomeningocele. No se sabe si se 
debe a la administración de ácido fólico o de otros suple- 
mentos vitamínicos en el período próximo a la concepción, 
a otros factores ambientales o a la finalización de las gesta- 
ciones en las que se descubre esta malformación”. 


Disrafia vertebral oculta 


Las disrafias vertebrales ocultas se definen como el grupo 
de disrafias vertebrales que están localizadas debajo de una 
cobertura intacta de dermis y epidermis y que, por tanto, 
no se descubren con el cribado fetal con AFP. A muchos de 
estos pacientes se les identifica claramente por una explora- 
ción física anormal. Con frecuencia hay una masa evidente 
cubierta de piel o un mechón de pelo, un apéndice, una 
zona de piel pigmentada, una distorsión de la curvatura ver- 
tebral, una hendidura interglútea asimétrica o un hoyuelo 
profundo***, En esta situación están ocultas sólo por una 
cobertura cutánea, pero no están necesariamente ocultas de 
un diagnóstico físico sencillo. En la tabla 55-1 se encuentra 
una lista parcial de malformaciones que se incluyen en esta 
categoría. Está justificada la evaluación radiográfica de los 
lactantes que tienen hallazgos físicos sospechosos en la espalda 
u otras malformaciones que se sabe que se asocian a disra- 
fia vertebral oculta. A primeros de la década de 1980 empezó 
a aparecer una serie de revisiones excelentes sobre la eco- 


grafía de las disrafias vertebrales ocultas**5%, En la actuali- 
dad la ecografía neonatal tiene una importancia crítica en el 
diagnóstico o en la exclusión de esta categoría de disrafias. 
Estudios de correlación con RM indican un elevado grado 
de exactitud”?%, Se puede ver con claridad la presencia de 
masas de grasa, la posición de la médula y su relación con 
cualquier masa, así como la presencia o ausencia de pulsa- 
ciones de las raíces nerviosas. 


LIPOMA VERTEBRAL 


Los lipomas vertebrales son masas grasas que tienen una co- 
nexión con las leptomeninges o con la médula espinal”, 
Probablemente aparecen como consecuencia de la don 
ción prematura del neuroectodermo desde el ectodermo cu- 
táneo, y se pueden dividir en las cuatro categorías de lipo- 
ma intradural, lipomielocele, lipomiclomeningocele y 
fibrolipoma del filum terminal (véase figura 55-14). Los 
lipomas intradurales están situados en una posición infe- 
rior a la piamadre en una hendidura dorsal de la médula es- 
pinal abierta (figura 55-16). El lipomielocele es análogo al 
mielocele. En lugar de una placoda neural expuesta hay un 
recubrimiento de lipoma unido y de piel intacta. El lipoma 
está contiguo a la capa grasa subcutánea. Hay expansión del 
espacio subaracnoideo ventral a la placoda en pacientes que 
tienen lipomielomeningocele (figura 55-17). Esta expan- 
sión y su lipoma asociado pueden ser asimétricos, lo que da 
lugar a grandes diferencias en la longitud de las raíces dor- 
sales pareadas y a protrusión del meningocele, de modo que 
se extiende posterior a la placoda neural”, 

Mediante pruebas de provocación también es posible ha- 
cer el diagnóstico fetal de lipomielomeningocele con eco- 
grafía**%*, Puede ser difícil porque los signos bien conocidos 
de la malformación de Chiari II, que son casi universales en 
fetos que tienen mielomeningocele, generalmente no están 
presentes en fetos que tienen un lipomielomeningocele cu- 
bierto de piel. Se deben obtener imágenes detalladas de la 
espalda feral. La posición fetal y el hábito corporal materno 
son muy importantes en la sensibilidad de esta prueba. 

Los fibrolipomas del filum terminal son una forma úni- 
ca de lipoma medular que en algunas situaciones pueden re- 
presentar una variante del desarrollo normal. Éste es un tema 
controvertido24*%, En esta entidad el tejido graso ex- 
pande el filum terminal más allá de su diámetro habitual de 
aproximadamente 2 mm'*, En la ecografía se ve como un fi- 
lum terminal engrosado y ecógeno, a veces con un contorno 
ondulado (figura 55-18)”. Si se observa un fibrolipoma del 
filum terminal en el contexto de una posición anormalmen- 
te baja del cono medular se denomina filum terminal tenso 
o síndrome de médula anclada (figura 55-19)”. Algunos 
autores piensan que ese término se debe aplicar siempre que 
se observe un fibrolipoma del filum terminal, indepen- 
dientemente del nivel del cono“**?. La presencia de un fi- 
lum terminal corto y engrosado probablemente se debe a 
una diferenciación retrogresiva deficiente de la masa celular 
caudal. Inicialmente estos pacientes pueden estar asinto- 
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máticos, y los síntomas pueden empezar a cualquier edad 
(típicamente durante el brote de crecimiento de la adoles- 
cencia). Los síntomas incluyen debilidad de las extremida- 
des inferiores, reflejos anormales en las extremidades infe- 


riores, disfunción vesical (y raras veces intestinal), escoliosis, 


FIGURA 55-15. Mielomeningocele lumbosacro. 
Imágenes transversal, A, sagital, B, y coronal, C, de un feto de 
18 semanas que tiene un mielomeningocele lumbosacro. La 

-n transversal muestra la naturaleza abierta de los elementos 
'en sagital 


imag 
posteriores del anillo vertebral afectado (flecha). La ima 
muestra la protuberancia de la membrana de revestimiento y de la 
placoda neural (fecha). La imagen coronal muestra que la 
membrana de revestimiento es muy delgada (fecha) 


deformidades de los pies, dolor o acortamiento en las ex- 
tremidades inferiores y dolor de espalda. Se ha propuesto 
que la lesión de la médula espinal se debe a isquemia medular 
producida por una tensión o distensión excesivas de las fi- 


bras nerviosas 
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'oma yuxtamedular intradural, niña de dos semanas de edad. A. La imagen transversal de la pelv 
aria (V) llena parcialmente, el útero neonatal (U) y el espacio de un disco inter al del sacro (D). La médula espín 
-masiado baja y ede ver desde un abordaje anterior (flecha). Imágenes tradicionales de la columna, con el transductor en la espalda 
del recién nacido. B, C “ansversales cada vez más inferiores que muestran la desviación hacia la derecha de una médula espinal 
anormal a hacia una posición anormalmente dorsal por el lipoma (L) 
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FIGURA 55-16, continuación. Lipoma yuxtamedular intradural, niña de dos semanas de edad. 
sagitales de la parte inferior de la médula espinal (fecha blanca), en las que se puede ver claramente el lipoma que produce anclaje de 
tal potenciada en T,, orientada para que se corresponda con la ecografía, muestra 


médula (fechas negras). G. La correspondiente RM s 


la médula (M) anormalmente baja y el lipoma (fecha negra curva). 


MENINGOCELE 


El término meningocele precisa descriptores para que sea útil. 
Los meningoceles dorsales simples y complejos están for- 
mados por una herniación dorsal de duramadre, aracnoides y 
LCR hacia los tejidos cutáneos de la espalda y están cubiertos 
por piel. Un meningocele dorsal simple no contiene elemen- 
tos neurales, Un meningocele dorsal complejo se asocia a mal- 
formaciones de la médula espinal y, con frecuencia, de la co- 
se observan 


lumna vertebral asociada. Los meningoceles dorsales 
fácilmente con ecografía como una acumulación quística sub- 
cutánea en contigúlidad con el conducto vertebral. La médula 
espinal que está contenida en el interior del conducto verte- 
bral tendrá un aspecto normal cuando se observe el denomi- 
nado meningocele dorsal simple, aunque puede tener un aspec- 
to anormal si la lesión es un meningocele dorsal complejo. 
En aras de la exhaustividad se mencionan los meningo- 
celes laterales. Son protrusiones de duramadre y aracnoides 
llenas de LCR que se extienden a través de agujeros neura- 
les dilatados y que casi nunca se observan en el período 


E Imágenes 


la 


neonatal. La mayor parte se encuentra en pacientes que tic- 
nen neurofibromatosis o síndrome de Marfan o de Ehlers- 
Danlos'. Como tiende a manifestarse en niños mayores y 
evaluación. 


adultos, la ecografía no es el método tradicional 


SENOS DÉRMICOS DORSALES 


Se piensa que los senos dérmicos dorsales se deben a la dis- 
yunción incompleta del ectodermo cutáneo desde el neuro- 
ectodermo, y también se pueden ver mediante ecografía 
neonatal y RM. Estos senos pueden o no penetrar en la du- 
i penetra en la duramadre, el seno puede terminar 


ramadre. $ 
en el espacio subaracnoideo, en el cono medular, en el filum 
terminal, en una raíz nerviosa o en un quiste dermoide o epi- 
dermoide (figura 55-20). La región lumbosacra es la locali- 
zación más frecuente de estos senos y, si está presente, la aber- 
tura cutánea tiende a estar situada en una posición cefálica al 
punto de contacto con la duramadre (véase figura 55-20D). 
"También puede haber senos occipitales, cervicales y torá 

cos, aunque son menos frecuentes. Además, los senos pue- 
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den coexistir con otras lesiones disráficas, como mielome- 
ningoceles. Los principales riesgos de los senos dérmicos dor- 
ión y la lesión por com- 


sales no diagnosticados son la infe 
presión por cualquier masa intradural asociada”””” 


MIELOCISTOCELE 


Los mielocistoceles son malformaciones en las que el con- 
ducto central dilatado de la médula espinal protruye dor- 
salmente a través de una espina bífida ósea. Pueden aparecer 
a nivel cervical, torácico o lumbosacro; son bastante distintos 


de los mielomeningoceles, y están cubiertos por piel* 
Cuando aparecen a nivel lumbosacro se denominan mielo- 
cistoceles terminales. Son poco frecuentes”. El diagnóstico 
se puede establecer de manera firme con ecografía o con RM 
cuando el extremo terminal de la médula, que está en una lo- 
calización baja, termina en un quiste que se comunica con el 
conducto central de la médula espinal. La médula distal y 
el quiste terminal tienden a estar rodeados por un espacio 


subaracnoideo expandido. El líquido del interior del quiste 


FIGURA 55-17. 
Lipomielomeningocele en un 
recién nacido. A. Imagen sagital 
reconstruida a partir de imágenes parciales 
de la parte inferior de la médula espinal 
(flecha). B. La imagen transversal muestra 
que la placoda neural está desplazada hacia 
atrás (flecha) y que el meningocele lleno de 
LCR rodea la placoda. C. El extremo distal 
de la médula anclada está incorporado al 
lipoma (flecha). 


terminal no se comunica con el espacio subaracnoideo ex- 
pandido”**, En la ecografía fetal el mielocistocele terminal 
puede simular el diagnóstico de mielomeningocele o incluso 
21). Es importante se- 


de teratoma sacrococcígeo (figura 5 
ñalar que los mielocistoceles habitualmente no se asocian a 
la malformación de Chiari de tipo 11, mientras que los mie- 
lomeningoceles casi siempre lo hacen. En la era de la cirugía 
fetal es particularmente importante hacer el diagnóstico an- 


tenatal preciso del miclocistocele terminal, en contraposición 
$1 


DIASTEMATOMIELIA 


La diastematomielia y la malformación de médula hen- 
dida son malformaciones equivalentes en las que hay divi- 
sión sagital de la médula en dos hemimédulas, cada una de 
las cuales contiene un conducto central, una única asta ven- 
tral y una única asta dorsal*, Es probable que esta malfor- 
mación se deba a la división sagital de la notocorda em- 
brionaria, tal vez por un obstáculo a la migración celular 
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A B 
FIGURA 55-18. Fibrolipoma del filum terminal. La ecografía sagital, A, y la RM transversal potenciada en T,, B, muestran 


que el filum terminal está engrosado anormalmente y es ecógeno (flecha) en la ecografía. En la RM se ve una señal T, elevada en el 


filum (flecha). 
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== 


B 


desde el nodo de Henson*”. Es claramente posible hacer el 
diagnóstico de diastematomiclia con ecografía en el perío- 
do neonatal (figura 55-22) 

Aproximadamente la mitad de los pacientes que tienen 


diastematomielia tiene algún estigma de superficie de una 
malformación subyacente, como hipertricosis, nevos, lipo- 


FIGURA 55-19. Médula 
anclada en dos lactantes. 

A. Recién nacido con un quiste del 
filum (Q) interpuesto. Un recién 
nacido, B, y un feto de 30 semanas, C, 
que tienen una médula anclada en el 
contexto de una asociación VATER, 

La flecha indica cl punto de anclaje 

El término VATER es un acrónimo que 
describe una asociación que puede 
incluir defectos Vertebrales, Ano 
imperforado, fístula TraqueoEsofágica y 


malformaciones Radiales y Renales. 


Cc 


mas, hoyuelos o lesiones vasculares”. A pesar de esto, no es 
infrecuente que el diagnóstico se retrase hasta la infancia 
tardía porque aparezca escoliosis u otro síntoma neurológi- 
co y ortopédico característico. Para establecer el diagnóstico 
después del período neonatal es necesaria la RM. La defi- 


nición de cualquier tabique divisor cartilaginoso u óseo es 
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FIGURA 55-20. Seno cervicodorsal. Imágenes transversal y sa 
A y B. Las imágenes transversales muestran la 
vertebral (fechas). C y D. Las imágenes s 
superior al nivel de la conexión dural. Ésta 


al, que emparejan la ecografía y la RM potenciada en T 
-onexión abierta entre la capa grasa subcutánea, los músculos que la recubren y el conducto 
s muestran la oblicuidad del seno de conexión (flechas). La abertura del lado cutáneo es 

s una configuración típica 


FIGURA 55-21. Mielocistocele terminal en un feto FIGURA 55-22. Diastematomielia. La imagen 

a las 31 semanas de gestación (imagen coronal transversal (niña de tres años) del conducto lumbar muestra dos 
oblicua). La piel ecógena bien d 
característica de estas lesiones (lec 


ida que lo recubre es hemicordas (h) que se confirmaron en la RM y durante la 
le dorsales, duramadre dorsal; V, cuerpo vertebral 


operación 
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una parte importante de la planificación quirúrgica, y a ve- 
ces es necesaria la etapa adicional de una TC vertebral. 

Se ha descrito el diagnóstico fetal de diastematomielia, y 
viene precedido por el aspecto desorganizado de la columna 


vertebral, con un segmento fusiforme de conducto vertebral 
que se ensancha, y un tabique divisor visible en el centro de 
la zona de ensanchamiento”, Este diagnóstico temprano 
debe permitir el tratamiento quirúrgico inmediato y puede 
mejorar el pronóstico. La diastematomielia puede aparecer 
aislada o asociada a otras malformaciones como mielome- 
ningocele, lipomas, senos dérmicos y dermoides*. Hay pocos 
casos de teratomas en recién nacidos en una posición inme- 
diaramente dorsal a la localización de una diastematomielia**, 


SÍNDROME 
DE LA NOTOCORDA HENDIDA 


El síndrome de la notocorda hendida describe un grupo 
complejo de malformaciones que probablemente se deben a 
una conexión anormal y persistente entre el ectodermo, de 
localización dorsal, y el endodermo, de localización ventral, 
puede producir du- 
o embriona- 


del disco embrionario temprano. Esto s 
rante el proceso de gastrulación, cuando el di 
rio bilaminar se convierte en un disco embrionario trilaminar”. 


Estas malformaciones incluyen la fístula, el quiste, el seno y 
el divertículo entéricos dorsales. La fistula entérica dorsal es 
una conexión anormal que va desde la cavidad intestinal, a 
través de los tejidos blandos paravertebrales, de los cuerpos 
vertebrales, del conducto vertebral, de la médula espinal y de 


los elementos posteriores, hasta la superficie curánea dorsal 
en la línea media”. El quiste, seno y divertículo entéricos 
dorsales aparecen en diferentes posiciones a lo largo de este 


FIGURA 55-23. Hoyuelo sacro en un lactante 
mayor. La intensa calcificación del elemento posterior arroja 
una sombra (flechas), lo que hace que sea muy dificil observar 
la médula espinal. Imagen sagital de la columna lumbar en una 
niña de cuatro meses que tenía un hoyuelo sacro. 


trayecto a medida que porciones de la fístula entérica dorsal 
quedan obliteradas o persisten. En esta categoría global se in- 
«luyen los quistes neuroentéricos, que tienden a aparecer 
delante de la columna vertebral a un nivel muy inferior a la 
ciente 


malformación vertebral asociada". En un mismo p 
puede aparecer más de una de estas conexiones persistentes 
anómalas”. Los quistes entéricos pueden aparecer en el in- 
terior del conducto vertebral, típicamente en una posición 
ventral o ventrolateral a la médula espinal”. Las lesiones del 
interior del conducto vertebral y los grandes quistes que son 
inmediatamente anteriores o anterolaterales al cuerpo verte- 
bral deben ser visibles en una ecografía vertebral durante el 
período neonatal. Se ha descrito el diagnóstico de quiste neu- 
roentérico fetal en el contexto de una masa torácica quística 
con malformaciones vertebrales asociadas”! ”. 

La larga y compleja lista de malformaciones que se de- 
nominan disrafia vertebral oculta incluye diagnósticos re- 
lativamente frecuentes junto a diagnósticos extraordinaria- 
mente raros. Como ya se ha mencionado, con frecuencia 
hay una anormalidad del contorno o del carácter de la piel 
de la espalda que recubre la lesión. Cuando ocurre esto, 
la ecografía vertebral neonatal es la modalidad de cribado 
ideal. Cuanto más pequeño sea el lactante, mejor es la ven- 
tana ecográfica y con más confianza se puede realizar el diag- 
nóstico. A medida que progresa la osificación vertebral y el 
lactante se hace más activo se pueden ver menos detalles con 
ecografía (figura 55-23). Si se detecta una anomalía, con fre- 
cuencia se solicita una RM. Como con frecuencia no se pla- 
nifica la corrección quirúrgica en el período neonatal, la RM 
se debe demorar hasta inmediatamente antes del momento 
de la cirugía, de modo que se pueda obtener tanta infor- 
mación como sea posible. La RM vertebral en el período 


neonatal puede ser técnicamente difícil. 

Hay abundante bibliografía que ha mostrado un aumento 
de la incidencia de malformaciones urogenitales y anorrecta- 
les asociadas a la disrafia vertebral***%, Se enumeran las si- 
guientes malformaciones en orden de incidencia creciente de 
disrafía asociada: ano imperforado ccrópico o bajo, ano im- 
perforado alto, malformación cloacal y extrofia cloacal”. 
Aproximadamente la tercera parte de los lactantes que tienen 
un ano imperforado alto, aproximadamente la mitad de los 
que tienen malformación cloacal y prácticamente todos los que 
tienen extrofia cloacal tienen malformaciones asociadas de la 
médula espinal. Se podría argumentar que en el grupo de ex- 
trofía cloacal se debe omitir el paso de la ecografía y se debe ir 
directamente a la RM. En un gran porcentaje de los otros gru- 
pos se puede evitar la RM con sedación si en la ecografía se ve 


MALFORMACIONES QUE SE ASOCIAN 
A RIESGO DE DISRAFIA VERTEBRAL 
oo 


Extrofia cloacal (100%) 
Malformación cloacal (50%) 
Ano imperforado alto (30%) 
Ano imperforado ectópico o bajo 
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una columna vertebral de aspecto normal en el período neo- 


natal. Como los pacientes que tienen disrafía vertebral con fre- 


cuencia tienen malformaciones renales asociadas, siempre se de- 

ben explorar los riñones como parte de la exploración ecográfica 
, 

-24). 


vertebral neonatal sistemática (figura 5 


REGRESIÓN CAUDAL 


El síndrome de regresión caudal tradicionalmente incluye 
un espectro de anomalías que van desde el extremo de la si- 


renomelia, con fusión de las extremidades inferiores, a gra- 


dos variables de agenesia lumbosacra!*. La explicación em- 
briológica tradicional es una agresión al mesodermo caudal, 
que incluye la cloaca y la masa celular caudal, durante el 
proceso de neurulación secundaria, Como se sabe que la 
masa celular caudal da lugar a los niveles vertebrales más 


distales comenzando con el segundo nivel sacro, y como el 


espectro de regresión caudal puede comenzar tan arriba 
o, parece lógico que esta lesión deba co- 
1 de las células ger- 


como a nivel torá 


menzar durante el período de formaci 
minales. Diversos autores han propuesto más recientemen- 
te que una interrupción de la estría primitiva da lugar a un 


FIGURA 55-24. Malformaciones renales asociadas. A. La 
imagen transversal muestra la anatomía detallada del músculo psoas (P) y 
del riñón (R). B. Riñón en herradura, imagen transversal, en la que el 
borde anterior del riñón está señ 
C. Hidronefrosis moderada en otro paciente, imagen coronal. 


lado por las flechas curvas 


error de la neurulación primaria y secundaria para produ- 
cir este espectro de malformaciones!” 

Aproximadamente el 15% de los pacientes que tienen esta 
enfermedad son lactantes de madres diabéticas!”%. Estos 
pacientes tienen grados variables de ausencia del extremo 


caudal de la columna vertebral. El espectro va desde ausen- 
cia aislada de las vértebras coccígeas a ausencia de los cuer- 
pos vertebrales torácicos distales, lumbares, sacros y coccí- 
geos. En algunos pacientes que tienen niveles superiores de 
agenesia vertebral se asocia ano imperforado, agenesia ve- 
sical y ausencia de uno o de los dos riñones. La porción 
del extremo terminal de la médula espinal tiende a ser inu- 
sitadamente alta y tiene una forma anormalmente redon- 


deada o en cuña (figura 55-25). De manera ocasional se aso- 
cia una médula anclada por un fibrolipoma del filam 
terminal'91%, Si las vértebras sacras están ausentes, las alas 
ilíacas están una enfrente de otra y muy próximas entre sí. Con 
frecuencia se asocia luxación de las caderas. 

La detección de la regresión caudal es posible mediante 
ecografía fetal'%*1%, Se ha descrito esta enfermedad en uno 
de un grupo de gemelos homocigotos de una madre diabé- 
tica. Esto indica que en su producción está implicado algún 
factor distinto de la hiperglucemia aislada'”. 
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FIGURA 55-25. Síndrome de regresión caudal, niña de cuatro semanas de edad. A. La image 
deada (flecha). B. La imagen sagital del extremo distal truncado d 
gras). C. La ausencia de sacro (imagen 


noso de las alas ¡líacas está apuesto 


ital del cono 


almente redor columna 


ano 


medular muestra que su punta est 


vertebral muestra una punta cartilaginosa truncada y girada anormalmente hacia arriba (flecha 


¡or cartila; 


de la columna sacra muestra que el borde pos 


transversal) en la posición espera 
fecha) en 


directamente (flecha), sin el sacro interpuesto. D. Comparación normal de la relación de las alas ilíacas cartilaginosas posteriores 


la mayor parte de los lactantes. E. La radiografía frontal de la pelvis muestra las caras mediales de las alas ilíacas rectamente 


la ausencia de la columna lumbar distal y sacra, y la luxación de las caderas. E. La radiografía lateral muestra la columna vertebral 


entre si 


truncada. 
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FIGURA 55-26. Anatomí: 


B 


ecográfica vertebral normal. A. La imagen sagital de la columna vertebral lumbar distal 
muestra la definición fina de la anatomía de los cuerpos vertebrales. Se ven las puntas cartilaginosas de las apófisis espinosas poste 


(fechas) y el borde posterior de la porción cartilaginosa del cuerpo de la vertebra L3 (flecha curva). B. Imagen sagiral más distal; se indican 


los elementos posteriores cartilaginosos de la columna mediosacra (fechas) 


Trabajos recientes en el campo de la genética han mos- 
trado que hay correlación entre una deleción terminal del cro- 
mosoma 7 y la agenesia sacra con la malformación adicio- 


0%111, Esto implica que los genes 


nal de holoprosencefalia 
de esta localización participan en el desarrollo de la seg- 


mentación del encéfalo y de la región caudal 


MALFORMACIONES 
DE LOS CUERPOS VERTEBRALES 


Se debe recordar que la columna vertebral se origina en so- 
mitas pareados que se organizan alrededor de la médula es- 
pinal en desarrollo, y se diferencian desde la región craneal 
a la caudal. Cada par da lugar a un solo cuerpo vertebral y a 
un único conjunto de elementos posteriores. Durante la 
sexta semana comienza la condrificación. La osificación co- 
mienza aproximadamente la semana 9. El disco interverte- 
bral se desarrolla a partir de células mesenquimatosas 
perinotocordales!'?, Las hemivértebras se deben a una 
desorganización del centro de osificación primaria y a defectos 
pareados de los esclerotómeros afectados. Los trastornos de 
la segmentación vertebral incluyen vértebras en bloque y 
barras no segmentadas unilaterales. La fusión se puede 
producir en múltiples localizaciones que incluyen la co- 
lumna vertebral anterior, la columna vertebral posterior y 


la localización de las articulaciones de las carillas' 

La ecografía de la columna neonatal permite la visualiza- 
ción detallada de los elementos cartilaginosos y óseos de la 
columna vertebral (figura 55-26). Por tanto, es lógico que la 
ecografía prenatal y posnatal permita visualizar y caracterizar 
muchas de las alteraciones de la formación de las vértebras, 
y probablemente es una herramienta infrautilizada 
Con frecuencia la ecografía vertebral permite demostrar o 
refutar la sospecha de una malformación vertebral sutil que 


se ve en las radiografías del período neonatal, cuando la osi- 
ficación es incompleta (figuras 55-27, 55-28 y 55-29). 
Se han descrito bien varios síndromes en los que las hemi- 


vértebras, las vértebras fusionadas y las vértebras hipoplásicas 
son una característica importante. Incluyen el síndrome de 
Jarcho-Levin, también denominado disostosis espondilo- 
torácica, que es muy raro y se transmite según una herencia 


recesiva autosómica, y en el que la altura de los cuerpos verte- 
brales es corta y el pequeño tamaño del tórax con frecuencia 
produce compromiso respiratorio grave y muerte temprana!' 

Basándose en estas llamativas malformaciones vertebrales y en 
los antecedentes familiares, se puede sospechar este diagnósti- 
co poros hallazgos de la ecografía fetal'***'”, El síndrome de 
Larsen es otro trastorno hereditario que se caracteriza por mal- 
formaciones de la segmentación vertebral que afectan particu- 


larmente a los niveles torácico alto y cervical. También son ca- 


racterísticas múltiples luxaciones articulares'?***!, Se ha descrito 
el diagnóstico fetal del síndrome de Larsen basado en las mal- 
formaciones de la segmentación de los cuerpos vertebrales y en 
múltiples luxaciones articulares'”. El síndrome de Klippel- 


Feil es otro síndrome en el que las malformaciones de la seg- 


mentación cervical, que producen limitaciones del movimiento 
del cuello, son una característica prominente'”. La asocia- 
ción MURCS (agenesia de los conductos de Miiller, agenesia 
somitas cervicotorácicos) es 


ja de los 
con la característica adicional de mal- 


formaciones genitourinarias asociadas!'** 


o ectopia renal y displa 
otro síndrome de este tipo, 


TUMORES 


Pueden aparecer tumores localizados en el conducto verte- 
bral y alrededor del mismo, aunque son poco frecuentes. 
En el período neonatal el neuroblastoma intravertebral es 
el diagnóstico más probable cuando se descubre una masa 
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FIGURA 55-27. Ano imperforado, varón de dos meses de edad. A. La imagen ecográfica sagital del cóccix muestra un 
sacro truncado de manera anormal. La punta es cartilaginosa (flecha curva) y hay malformaciones en bloque de los cuerpos vertebrales 
(flecha negra). B. La correspondiente radiog 


y sagital, D, de la pelvis muestran material fecal en el recto dist 


ja lareral de la columna muestra los mismos hallazgos. Las imágenes transversal, C, 


dido (flechas) antes de la reparación quirúrgica del ano imperforado 
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de este tipo!” Estas lesiones tienden a calcificarse y a ex- 
tenderse hacia el conducto vertebral desde el retroperito- 
neo. Tanto la presencia de calcio como el trayecto de la ex- 
tensión se pueden observar mediante ecografía (figura 55-30). 
Estos lactantes pueden tener una masa abdominal palpable 
o signos de compresión de la médula espinal. Otras posibi- 
lidades diagnósticas cuando se ve extensión de un tumor in- 
travertebral incluyen un hemangioma y un tumor rab- 
doideo'”*. Se han descrito algunos casos de neoplasias 
intramedulares primarias, como gliofibromas'” 


FIGURA 55-28. Ano 
imperforado. A. La imagen de 
campo de visión extendido muestra 
el truncado anormal del sacro y las 
vértebras en bloque (flechas). La 
imagen ampliada de la misma 
región, B, y la correspondiente 
radiografía, C, muestran la zona de 
fusión vertebral (flecha curva). La 
imagen sagital de la columna 
torácica, D, y la radiografía 
frontal, E, muestran otras vértebras 
en bloque (flechas) 


Los teratomas sacrococcígeos se manifiestan la mayor 
parte de las veces durante el período fetal o neonatal como 
una masa sacra. Hay un grupo heterogéneo de teratomas 
que tiene una lamentable tendencia a recurrir, y general- 
mente se describen como maduros o inmaduros! *%1% 
Generalmente se utiliza la clasificación de Altman de los te- 
raomas sacrococcígeos, que describe la extensión de la masa 
y es útil para la planificación prequirúrgica (tabla 55-2)'%. 
Estas masas tienden a tener un aspecto muy heterogéneo en 
la ecografía, incluyendo componentes sólidos y quísticos 
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FIGURA 55-29. Fusión anormal. La fusión anormal de los 


elementos posteriores (flecha) en un niño de nueve semanas se 


manifestaba como una masa firme a la palpación 


5-31 y 
neralmente no se introducen en el conducto vertebral, aun- 


(figuras 5-32). Los teratomas sacrococcígeos ge- 


que se han descrito algunos casos de esta extensión 


Las técnicas de imagen fetal modernas, incluyendo la eco- 


grafía y la RM, hacen posible el diagnóstico in utero del tera 
33 16138 
es dificil distinguir entre un mielomeningocele y un teratoma 


De manera ocasional 


toma sacrococcígeo (figura 5 


sacrococcígeo. La demostración de vasos nutricios y de hipe- 


A 


FIGURA 55-30. Neuroblastoma con extensión intravertebral. Esta desafortunada niña de cuatro 


rectal. A y B. Imágenes sagitales (orientadas para que se correspondan 


el interior del conducto vertebral lumbar (flecha 
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TABLA 55-2. CLASIFICACIÓN DE ALTMAN 
DE LOS TERATOMAS SACROCOCCIGEOS 


Tipo — Descripción 
1 La mayor parte de la masa es externa, 
con sólo un componente presacro mínimo. 
Ú Los componentes externo e interno son grandes. 
HE Una parte relativamente pequeña del tumor es 
externa, aunque la mayor parte de la masa es 
interr 
Iv No hay masa externa porque el tumor es 


exclusivamente presacro, 


remia relativa en los teratomas con ecografía Doppler color 
Dehe- 


cho, la extrema hiperemia de estos tumores con frecuencia 


£n (feura 55-341 
puede ayudar a hacer esta distinción (figura 55-34) 


puede producir muerte fetal por insuficiencia cardíaca de gas- 
to elevado o muerte neonatal por hemorragia en el momento 
del parto Por este motivo, cuando aparece hidropesía 
fetal algunos centros realizan la resección fetal de los terato- 
mas sacrococcígeos'” 

Hay una interesante asociación hereditaria, denomina 
da tríada de Currarino, que incluye la coexistencia de es 
tenosis anorrectal, agenesia sacra y una masa presacra! +1 
La denominada agenesía sacra tiende a manifestarse según 
un patrón asimétrico, de modo que se observa un sacro que 
tiene forma de semiluna de manera parcial. La masa presa- 


cra puede estar formada por un teratoma, un meningocele 


B 


manas tenía prolapso 
en 


la RM), en las que se descubrió una masa ecógena homogéne: 


Continúa 
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FIGURA 55-30, continuación. 
Neuroblastoma con extensión 
intravertebral. C. Las imágenes sagitales 
izquierda y derecha pareadas del músculo psoas 
demuestran la clara asimetría. En el lado derecho se 
puede ver que la masa desvía el músculo psoas hacia 
delante (flecha recta) y que protruye a través del 
agujero neural (fecha curva). D. La RM potenciada 
en T2 en el plano sagital orientada para que 
corresponda a la e a muestra la misma masa 
(flechas negras). E y E. Las imágenes transversales de 
la ecografía muestran que la masa llena el conducto y 
que también hay una conexión evidente con el 
retroperitoneo en el lado derecho (flechas negras). 


Continúa 
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FIGURA 55-30, continuación. Neuroblastoma con extensión intravertebral. G. La RM potenciada en T, muestra la 
misma configuración poco habitual en pesa de una masa intravertebral con una conexión visible con una masa paraespinal/retroperitoneal. 
H. La RM coronal potenciada en Ty muestra la masa intravertebral que comprime el cono medular y su contigúlidad con la masa 


retroperitoneal. 


o un quiste entérico. Aunque se tiende a hacer este diag- 
nóstico durante la infancia, puede estar justificado el criba- 
do con ecografía durante la lactancia en pacientes que tie- 
nen unos antecedentes familiares sugestivos. 


HEMORRAGIA E INFECCIÓN 


Se puede producir hemorragia en el interior del conducto ver- 
tebral en recién nacidos asociada a un traumatismo, como 
una lesión del parto o una técnica invasora como una pun- 


ción lumbar. La hemorragia por un traumatismo del parto 
ar a cualquier nivel vertebral, La hemorra- 


se puede locali 
gia que se relaciona con una punción lumbar inicialmente 
está centrada en el punto de introducción de la aguja, aun- 
que se puede extender en dirección superior e inferior has- 
ta una distancia variable. Estas acumulaciones principalmen- 
te epidurales se pueden visualizar de manera aguda como un 
líquido ecógeno que rápidamente se hace heterogéneo y pos- 
teriormente tiene un aspecto anecoico (figura 55-35) "9150, 


La lesión de la propia médula espinal también se puede ver 
Sn 


en la ecografía como un foco hiperecoico en la fase aguda 
A veces se pueden ver desechos ecógenos en el interior del 
espacio subaracnoideo con ecografía después de una pun- 
ción lumbar (figura 55-36). Probablemente representa la 
hemorragia por el traumatismo de la propia técnica o se 
puede deber a redistribución de la hemorragia que inicial- 
mente se encontraba en el interior de los ventrículos cere- 
brales en lactantes que tienen una hemorragia intraventricu- 
lar conocida!” 

La importancia del reconocimiento y tratamiento rápidos 
de los abscesos epidurales está bien documentada en la bi- 


in- 


bliografía histórica'*?, En el período neonatal, y tal ve 
cluso más tarde, la ecografía es útil para detectar este tipo de 
acumulaciones'*****, Esto es particularmente cierto si el lac- 
tante está inestable desde el punto de vista médico y se con- 
sidera que su traslado a la sala de RM supone un riesgo ex- 
cesivo. Es importante estudiar toda la longitud de la columna 
vertebral y prestar una atención especial a la integridad de 
los cuerpos vertebrales en esta situación. 


OTROS POSIBLES USOS 
DE LA ECOGRAFÍA VERTEBRAL 


Muchos autores han descrito la utilización de ecografía ver- 
tebral intraoperatoria para reducir al mínimo la invasión 
quirúrgica de la médula espinal y para analizar el movimiento 
156-159. Una vez que se ha 


normal y anormal de la médula 
realizado una laminectomía, la ventana extendida hacia el 
conducto vertebral hace posible una visualización muy de- 
tallada, incluso en pacientes de mayor edad!%, Se pueden 
localizar con precisión las masas y se puede determinar la po- 
sición óptima del cuello, y por tanto de la columna cervical, 
antes de la fusión vertebral cervical. Se ha utilizado la ecografía 
para guiar con éxito la biopsia mediante aspiración con agu- 
ja fina de lesiones líticas de los cuerpos vertebrales y de lesiones 
paravertebrales con aspecto de masa”. Es posible la defi- 
nición de acumulaciones postoperatorias (figura 55-37). De 
hecho, en general los tejidos blandos superficiales de la espalda 
se pueden definir bien mediante ecografía. Los hemangio- 
mas superficiales de la espalda, que con frecuencia son el dato 
que lleva a realizar una ecografía vertebral, se pueden definir 
bien mediante ecografía (figura 55-38). 
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FIGURA 55-31. Teratoma sacrococcígeo. Una niña de tres 
días de edad tenía «plenitud» en las nalgas. A. La imagen sagital muestra 
una masa compleja inmediatamente anterior al cóccix cartilaginoso. 
Algunas porciones de la masa son quísticas (Q). B. Una imagen más 
distal muestra la punta del cóccix (flecha curva). La gran masa se 
extendía incluso debajo del extremo del cóccix (flechas rectas) 

C. La 
del tamaño relativo de la masa (M) en comparación con el resto de la 
columna (flecha: extremo del cóccix), aunque no había distorsión del 


imagen de campo de visión extendido ofrece otra perspectiva 


contorno de la piel de las nalgas. 
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FIGURA 55-32. Teratoma sacrococcígeo intrapélvico. 
Una niña de tres años de edad tenía obstrucción del tracto de salida 
de la vejiga. A. La ecografía sagital de la pelvis muestra una masa 

a (M) que se podría haber confundido con la vejiga 
aba comprimida inmediatamente contra la pared 


quística compl 
urinaria. La ma 
anterior del sacro (S). El corte sagital reconstruido, B, y el corte axial 
directo, C, de la TC muestran la masa (M) y la vejiga urinaria 

distendida (V). El material de densidad elevada es 
del recto, que está desplazado hacia delante (flecha curva) 


¡ario en el interior 
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FIGURA 55-33. Teratoma sacrococcígeo quístico. 

A. Feto de 25 semanas de gestación. Se muestra el extremo distal de 
la columna calcificada (fecha negra) y la porción quística de la 
masa (M). B. Ecografía posnatal. La masa (M) está situada 
inmediatamente anterior al cóccix (C) e inmediatamente posterior 


a la pared posterior del recto (fechas). Una gran porción de la masa 


a del tumor se extendía hacia una 


era externa y una pequeña lengií 


posición presacra y retrorrectal. C. Lactante normal; la in 


sagital muestra aire en el interior del recto (flecha), que rodea 


la cara anterior del cóccix 
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FIGURA 55-34. Teratoma sacrococcígeo. A. La 
ecografía fetal a las 30 semanas de gestación mostraba una masa 
compleja (M). B. El Doppler color muestra unos vasos 
inhabitualmente prominentes que vascularizan la masa (fechas). 
C. La imagen transversal de la masa (cabezas de flecha) muestra 
niveles líquidos dependientes (flecha), lo que indica que ha habido 


una hemorragia ¿n utero 


FIGURA 55-35. Hemorragia epidural. La ir 


transversal de la columna lumbar mus 


médula espín: 
as muy cerca de la 


hipoecoica con las raicillas nerviosas e 
rodeadas por un lado por un halo de líquido anecoico 
debido a una hemorragia epidural después de una punción 


lumbar. Esta hemorragia se hizo anecoica con el paso del tiempo. 
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A B 


FIGURA 55-36. Hemorragia en el interior de la cisterna magna después de una punción lumbar. A. La 
imagen sagital de la unión crancocervical antes de una punción lumbar utilizando el 


gujero occipital como ventana muestra líquido 
anecoico en la cisterna magna (fecha). B. Después de la punción la misma región contiene ecos internos, lo que indica la presencia de 
hemorragia (H) 


FIGURA 55-37. Seroma (cursores). Imagen transversal de la 
espalda en un niño de seis años después de una fusión vertebral 


posterior por escoliosis. Los cursores indican la presencia de un seroma 
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B 


FIGURA 55-38. Hemangiomas cutáneos. A. Ecografía transversal de una masa roja palpable adyacente al cóccix (C) en un recién 


nacido. No hay extensión hacia el conducto vertebral y la médula espinal subyacente (fecha) es normal. B. La im 
otro lactante muestra una lesión ecógena que no distorsiona la superficie curánea. La almohadilla de separación es bastante útil para ayu 


a dem 


ostrar o a excluir cambios del contorno cutáneo. 
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Esquema del capítulo 


INDICACIONES DE LA Ventajas y desventajas de la MASAS TORÁCICAS 
ECOGRAFÍA TORÁCICA ecografía EXTRACARDÍACAS 
SIGNOS ECOGRÁFICOS DE Absceso y empiema ASPIRACIÓN/BIOPSIA DE LAS 
DERRAME PLEURAL PARÉNQUIMA PULMONAR LESIONES PULMONARES 
Signo del diafragma MEDIASTINO GUIADA CON ECOGRAFÍA 
ee de desplazamiento del Trombosis de la vena cava DIAFRAGMA 
superior POSIBLES USOS DE LA 
Signo de la zona desnuda Masas mediastínicas A TORÁCICA 


ón ecografía torácica extracardíaca está limitada por la 
presencia de aire en los pulmones y de hueso en la jaula cos- 
tal. Sin embargo, la ecografía es útil para evaluar el tórax 
anormal en el que densidades líquidas y sólidas se interpo- 
nen entre la pared torácica y el pulmón. La ecografía es par- 
ticularmente adecuada para la evaluación de los derrames 
pleurales. El timo, el hígado y el bazo, junto a los espacios 


intercostales, proporcionan ventanas acústicas para la eco- 
grafía torácica. Cualquier opacidad torácica en la radiogra- 
fía se puede evaluar de manera adicional mediante ecografía 
para determinar si hay líquido, una masa torácica, atelecta- 
sia o hipoplasia pulmonar. La ecografía también se puede 
utilizar de manera terapéutica como guía para la toraco- 
centesis, la biopsia pleural y la biopsia pulmonar. 


INDICACIONES DE LA ECOGRAFÍA TORÁCICA 
A 


DIAGNÓSTICA EN: 


Derrames pleurales 

Parálisis diafragmática 

Masas sólidas frente a quísticas 

Hernia diafragmática (p. ej., hígado, intestino) 
Defecto diafragmático 

Líquido subpulmonar frente a subfrénico 

Derrame pericárdico 

Trombos vasculares (p. ej., cardíacos, VSC, VCI) 
Tumor frente a derrame pleural grande o persistente 


VCI, vena cava inferior; VCS, vena cava superior. 


Masa de la pared torácica frente a derrame pleural 
Posición del catéter en el interior de los vasos 
Masas mediastínicas 

Relación del timo con las masas 

Extensión de las masas del cuello hacia el tórax 


GUÍA ECOGRÁFICA PARA: 


Toracocentesis 
Biopsia con aguja de masas 
Colocación del tubo endotraqueal 


Tomado de Ablin DS, Newell JD lI. Diagnostic imaging for the evaluation of the pedíatric chest. Clin Chest Med 1987;8(4):641-660. 
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SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE DERRAME PLEURAL 


La utilización más frecuente de la ecografía es para la de- 
terminación de la opacificación pulmonar en la radiografía 
de tórax, para determinar si hay líquido pleural o engrosa- 
miento pleural? o si hay una neumonía o masa subyacente 
(figura 56-1). Las exploraciones ecográficas torácicas han 
resultado ser significativamente mejores que las radiografías 
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en decúbito de manera aislada para detectar pequeñas can- 
tidades de derrame”. Los signos ecográficos de derrame pleu- 
ral incluyen la detección de un espacio sin ecos inmediata- 
mente profundo a la pared torácica (figura 56-2). Como los 
derrames pleurales transmiten el sonido, las estructuras pro- 
fundas al derrame que normalmente no se pueden ver me- 
diante ecografía se hacen visibles cuando hay un derrame. 
Normalmente, cuando se hace un estudio a través del híga- 
do, la pared torácica que está detrás del hígado no es v 
porque el pulmón aireado interrumpe el haz sónico. 


FIGURA 56-1. El líquido loculado en el tórax: cisura 
menor del lóbulo medio derecho. Las radiografías 
posteroanterior, A, y lateral, B, muestran una masa redonda 

C. La ecografía muestra que la masa redondeada es una acumulación 
loculada de líquido hipoecoico. 
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B 


FIGURA 56-2. Derrame pleural producido por una 
neumonía estreptocócica (varón de 18 meses). 

A. La radiografía de tórax muestra opacificación completa del 
hemitórax izquierdo con un posible neumatocele (flechas). B. La 
ecografía coronal izquierda (rotada de la misma manera que una 
radiografía de tórax) muestra acumulaciones grandes de líquido 
claro que rodean el lóbulo inferior izquierdo comprimido (flechas) 
por encima del hemidiafragma izquierdo (cabezas de flecha), 

L, pared torácica lateral izquierda. (Tomado de Glasier CM, 
Leithiser RE Jr, Williamson SL, et al: Extracardiac chest 
ultrasonography in infants and children: Radiographic and clinical 
implications. J Pediatr 1989;114(4):540-544.) 


bargo, cuando hay un derrame pleural se hace visible la pa- 
red torácica posterior”. 

Se consigue el acceso al espacio pleural usando proyec- 
zar el bazo 


ciones subcostales o intercostales. Se puede ut 
o el hígado como ventana acústica para acceder al espacio 
pleural porque son órganos parenquimatosos sólidos relati- 
vamente homogéneos y ofrecen una buena transmisión di- 
recta. Un derrame pleural se manifiesta como una acumu- 
lación hipoecoica inmediatamente encima del diafragma y 
adyacente al mismo. El pulmón consolidado subyacente se 


puede distinguir del derrame porque el pulmón consolida- 
do es más denso y contiene múltiples zonas ecógenas de 
broncogramas aéreos en su interior (figura 56-3). Un derrame 
no complicado es anecoico, mientras que una acumulación 
compleja, como un hemotórax o un empiema, tiene un lí- 
quido más denso con tabicaciones (figuras 56-4 a 56-7). 
El líquido libre cambia de posición con los cambios de 
postura del paciente. Cuando el paciente está en decúbito 


supino el líquido se mueve detrás del hígado y del pulmón 
(véase la figura 56-5). Cuando el paciente está en posición 
erguida el líquido se mueve entre el pulmón y el diafragma. 

Los primeros trabajos encontraron que en casi el 20% de 
las lesiones pleurales sin ecos no se podía obtener líquido 
libre en la toracocentesis”. Los mismos autores describieron 
posteriormente dos observaciones que han resultado ser más 
predictivas de líquido pleural: 1) un cambio definido en 
la forma de una densidad pleural con la inspiración y la es- 
piración, y 2) tabicaciones móviles en el interior de la le- 
sión pleural”. Las tabicaciones son hebras de fibrina, Este 
movimiento de vaivén es un dato inequívoco de que el líquido 
tiene una viscosidad relativamente baja. Con los transduc- 
tores en tiempo real no es difícil detectar la presencia de lí- 
quido. 

La ecografía Doppler de Ñujo en color también puede ayu- 
dar a distinguir un derrame pleural de un engrosamiento pleu- 
ral”, Cuando hay un derrame pleural libre hay una señal en 
color entre la pleura visceral y parietal o cerca del ángulo cos- 
tofrénico, que se relaciona con el movimiento respiratorio. El 
análisis espectral del perfil de la onda muestra una señal 
caótica en vaivén similar a un flujo turbulento que se re- 
laciona con los ciclos respiratorio y cardíaco. Las células mó- 
viles, los desechos celulares y los materiales fibrinoides pue- 
den dispersar el sonido y dar lugar a las señales Doppler de flujo 
en color. El engrosamiento pleural organizado se manifiesta 


como una lesión pleural incolora sin señal Doppler. 

El hígado y el bazo son también excelentes ventanas acús- 
ticas para evaluar las masas cuya base está en la pleura”**, En 
la evaluación ecográfica de las masas de la parte inferior del 
tórax se aplican los mismos criterios que en la tomografía 
computarizada. La ecografía proporciona imágenes sagita- 
les y longitudinales directas de las que no se dispone me- 
diante tomografía computarizada convencional excepto 
mediante reconstrucciones*””. Esta ventaja ya no es impor- 
tante porque la tomografía computarizada multidetector 
permite la visualización isótropa en todos los planos!*”, La 
ecografía torácica a través del abdomen es claramente supe- 


SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE DERRAME PLEURAL 


Acumulación del líquido hipoecoico debajo 
de la pared torácica 

Tabicaciones si está loculado 

Pulmón hiperecoico debajo del líquido 

Se visualiza la pared torácica posterior debajo 
del líquido 

Líquido hipoecoico encima del diafragma 

Las tabicaciones se mueven si es un líquido loculado 

Señal de color entre las pleuras visceral y parietal 

Señal de color en el ángulo costofrénico 

Signo del diafragma (líquido fuera del diafragma 
o periférico al mismo) 

Signo de desplazamiento del pilar 

Signo de la zona desnuda 
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B 
FIGURA 56-3. Quilotórax neonatal. A. La radic 


fa de tórax anteroposterior en un lactante de dos semanas muestra 


opacificación del hemitórax derecho y desplazamiento del corazón y del mediastino hacia la izquierda. B. Las ecografías transversales a través 
del hígado muestran que la masa es una gran acumulación de líquido y que el pulmón atelectásico (p) está rodeado por líquido. C. Hay 
8 2 ql q p P P Y 


múltiples sombras aéreas (broncogramas aéreos) en el interior del pulmón 


rior en el lado derecho como consecuencia de la mayor ven- 


tana acústica del hígado 


Signo del diafragma 


Cuando se utiliza el hígado o el bazo como ventana acústi- 
ca y se ve líquido adyacente a ellos, la localización del lí- 
ción del diafrag- 


quido se determina en relación con la po: 
ma. Si el líquido está en el interior del diafragma y tiene una 
localización más central, es ascitis. Si el líquido está fuera 
del diafragma y en una localización más periférica, está en 
el espacio pleural'. 


Signo de desplazamiento del pilar 


El líquido está en el espacio pleural si hay interposición de 
líquido entre el pilar del diafragma y la columna vertebral, 
alejando el pilar de la columna”. 


Signo de la zona desnuda 


La cara posterior del lóbulo inferior derecho del hígado está 
unida directamente a la parte posterior del diafragma sin pe- 
ritoneo. El líquido ascítico en el espacio subhepático o sub- 
frénico no se puede extender detrás del hígado a nivel de la 
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FIGURA 56-4. Engrosamiento pleural. A. La radiografía de tórax en decúbito supino de una niña de tres años con una 
bre recurrente muestra una densidad pleural izquierda (flechas). B. La ecogra 


neumonía por Haemophilus pneumoniae tratada y con fi 


coronal izquierda (reorientada como una radiogí 


de líquido claro (cabezas de flechas). (Tomado de Glasier CM, Leithiser RE Jr, Williamson SL, et al: E 


fía de tórax) muestra líquido pleural ecógeno (flechas) con múltiples bolsillos loculados 


tracardiac chest ultrasonography in 


infants and children: Radiographic and clinical implications. J Pediatr 1989;114(4):540-544.) 


FIGURA 56-5. Empiema producido por una 
neumonía. Hay líquido ecógeno en el espacio pleural derecho 
por encima del diafragma. El drenaje purulento contenía bacilos 


grampositivos y gramnegativos y cocos grampositivos. 


zona desnuda, Se puede ver que el líquido pleural se extien- 
de detrás del hígado a nivel de la zona desnuda (figura 56-8). 


Ventajas y desventajas de la ecogra 


La ecografía tiene la ventaja respecto a la TC de ser una téc- 
nica portátil de cabecera, lo que hace que sea útil para estudiar 
a lactantes gravemente enfermos (figura 56-9) cuando la 
opacificación pulmonar se puede confundir con un derra- 
me pleural 


FIGURA 56-6. Hemotórax de después del 
traumatismo producido por un accidente de 
bicicleta con balancines. Hay un derrame derecho 
moderadamente ecógeno. Hay atelecrasia del pulmón inferior 
derecho y se pueden ver algunos broncogramas aéreos 


Una limit 
sólidas muy homogéneas en ocasiones pueden estar llenas de 
líquido (figura 56-10)”. Debajo del diafragma los criterios 
para definir las lesiones llenas de líquido son 1) ausencia de 


ción de la ecografía torácica es que las lesiones 


ecos internos, 2) pared posterior nítida y 3) aumento de la 
transmisión directa del sonido profundo a la acumulación de 
líquido. La ausencia de ecogenia es un fenómeno relativo que 
estructuras circundantes. En el 


se juzga por la ecogenia de 
tórax no hay estructuras sólidas o quísticas de referencia para 
la comparación que ayuden a hacer esta observación. El 
aumento de la transmisión del sonido se denomina refuerzo 
acústico, y puede ser difícil de evaluar en el tórax. Profundo 
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FIGURA 56-7. Derrame pleural tabicado. La arelecrasia 
de lóbulo inferior del pulmón derecho está producida por 


compresión del derrame pleural tabicado. 


A 


FIGURA 56-8. Líquido pleural posterior sobre la 
zona desnuda del hígado. La ecografía transversal a través 


¡a muestra el hígado, 


del hígado con el paciente en posición sup 


alar (broncogramas aéreos) detrás 


el pulmón consolidado triar 


del mismo (flecha negra) y liquido (flecha blanca) posterior al 
pulmón y al hígado (H) 


FIGURA 56-9. Derrame pleural bilateral y derrame pericárdico. A. La radiografía de tórax de un lactante que recibe 
tratamiento con oxigenación con membrana extracorpórea (OMEC) muestra opacificación pulmonar completa. B. La ecografía transversal 


muestra colapso pulmonar bilateral con una pequeña cantidad de líquido pericárdico. 
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FIGURA 56-10. Metástasis de un carcinoma de células renales. A. La 'C de un adolescente muestra merástasis múltiples. 
B. La ecografía muestra que la masa pleural grande es relativamente hipoccoica. 


A 
FIGURA 56-11. Absceso loculado. A. La radiografía de tórax de un niño de 7 años que ten! 


muestra un hemitórax derecho o) 


orientación que la radiografía de tórax) muestra un pulmón consolidado ecóge 


¡ 


B 


aco. Se realizaron múltiples toracocentesis, sin éxito. B. La ecogra 


tos, fiebre y sepsis neumocócica 


a coronal derecha (en la misma 


o con zonas quísticas multiloculares (cabeza de flecha) 


por la formación de un absceso remprano (se aspiró líquido purulento bajo guía ecográfica). D, pared torácica lateral derecha 


a un derrame pleural hay pulmón que contiene aire; la inter- 
fase del aire con el tejido pulmonar es muy ecógena, inde- 
pendientemente del contenido de la lesión pleural. Por tan- 
to, el líquido libre, el tejido pulmonar organizado y las masas 
pleurales sólidas pueden dar lugar a un aumento aparente de 
la transmisión del sonido. La observación del cambio de for- 
ma del líquido pleural en inspiración y en espiración y la ob- 
servación del movimiento de las tabicaciones son signos adi- 


cionales que permiten detectar un líquido pleural espeso. La 
presencia de broncogramas aéreos o líquidos en el parén- 
quima pulmonar se puede utilizar para dererminar que el pul- 
món es la zona de aumento de la transmisión (véase la figu- 
ra 56-3), y el tejido pulmonar atelectásico o consolidado 
con frecuencia tiene el aspecto del hígado o del bazo. 

Otro error de la evaluación ecográfica del tórax es la som- 
bra acústica que proyecta una costilla densa (sombreado cos- 
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2. Niveles de aire-líquido en el empiema complejo. A. La radiografía de tórax muestra múltiples niveles de 


aire-líquido en el absceso pulmonar o en el empiema. Múltiples niveles de aire-líquido en el empiema en B, en la TC, y C, la ecografía a 
través del hígado. D. Ecografía en posición erguida. Los niveles de aire-líquido cambian cuando el paciente está erguido (el aire se desplazó 
hacia arriba y salió de esta ecografía transversal a través de la parte inferior del tórax). E. La ecografía intercostal transversal a través de la 
pared torácica anterior muestra tanto las marcas lineales de los bronquios on un patrón io como las 

en el líquido pleural, todo a un mismo nivel. 
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FIGURA 56-13. Líquido pleural denso con aspecto cambiante. A. La 


está drenando por el tubo de tórax. B. La ecografía transversal muestra un líquido muy espeso en el tórax sin broncogramas aéreos en el 
interior de la densidad espesa. C. Nivel diferencial líquido espeso/líquido con un cambio de postura 


diografía de tórax muestra una neumonía que no 
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FIGURA 56-14. Neumonía sin derrame en una niña de dos semanas. Esta paciente tenía ficbre persistente y drenaje 
endotraqueal purulento después de la reparación de una coart a de tórax muestra infiltrados parenquimatosos derechos 
ame pleural (fechas). B. La ecografía transversal muestra el parénquima pulmonar consolidado (flechas) con estructuras 
tubulares ramificadas ecógenas (cabezas de flecha) indicativas de bronquios llenos de aire. No se vio líquido pleural. En la autopsia se 


n. A. La radiogr: 


y un posible des 


encontró una neumonía necrosante en todo el pulmón derecho sin datos de empiema 


A B 


FIGURA 56-15. Neumonía con derrame en un niño de seis años. A. La radiografía de tórax muestra opacificación del 
hemitórax izquierdo con algunos broncogramas aéreos en el interior de la densidad. B. La ecografía transversal a través del tórax muestra 


líquido (L) alrededor del pulmón (P), con broncogramas aéreos en el interior del pulmón (flecha 
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FIGURA 56-16. Pulmón consolidado sin derrame. A. Opacificación del hemitórax derecho con desplazamiento del corazón 
| tubo de tórax 


hacia el lado izquierdo, indicativo de líquido en el lado derecho del tórax. Sin embargo, no se obtuvo drenaje a través del 
sis que se extendía desde el 


. El hemitórax derecho está lleno con un tejido sólido, que en la operación estaba infectado con una asperg 


hígado. Ecografía a través del hígado, 


B 


FIGURA 56-17. Atelectasia por un cuerpo extraño. A. La radiografía de tórax muestra broncogramas aéreos en un hemitórax 
derecho opacificado con desplazamiento del corazón hacia la derecha, lo que indica pérdida de volumen. B. La ecografía transversal a través 


del hígado muestra que no hay líquido en el tórax. Múltiples broncogramas aéreos (flecha) en el interior del pulmón colapsado. En la 
lo de Seibert RW, Seibert JJ, Williamson SL: The 


endoscopia se encontró un cuerpo extraño en el bronquio principal derecho. (Tomad: 
When to suspect a bronchial foreign body. Pediatr Radiol 1986;16:193-196.) 


opaque cl 


1840 Parte VI / Ecografía pediátrica 


A 


FIGURA 56-18, Sombreado acústico producido por la implantación intrapulmonar de tubos de tórax. A. La 
radiografía de rórax de un niño que está en tratamiento con OMEC muestra múliples tubos de tórax y consolidaciones pulmonares. Los 
tubos de tórax izquierdos no drenaban adecuadamente. B. La ecografía del hemitórax izquierdo mostró un pulmón consolidado con zonas 
de sombreado por la colocación intraparenquimatosa de dos tubos de tórax 


tal), que puede confundir al ecografista no experimentado y 
llevarle a interpretar de manera errónea que es una masa ane- 
coica. Para evitar este error se debe colocar el transductor en- 
tre las costillas inferiores sobre el hígado. 
¡arice con las sombras acústicas que 


sto permite que 


el ecografista se fam 
arrojan las costillas, Se puede comparar la ecogenia de la masa 
o de la densidad pleural con la del hígado”. Los derrames pa- 


raneumónicos que se detectan mediante ecografía pueden 


tener valor pronóstico en niños que tienen neumonta. Los de- 
rrames claros predicen una duración similar de la estanci 
hospitalaria, independientemente del tratamiento quirúrgi- 
co o no quirúrgico. Sin embargo, los niños que tienen de- 
rrames organizados que se caracterizan por tabicaciones o lo- 
cllacio nen ari a 
trata mediante cirugía!” 


Absceso y empiema 


Un empiema o un absceso pulmonar adyacente a la pared 
torácica o a ventanas acústicas como el hígado o el bazo ha- 
bitualmente se manifiesta como una acumulación compleja 
con niveles líquido-desechos y tabicaciones (figura 56-11). 
Los abscesos y empiemas habitualmente muestran patrones 
de movimiento diferentes cuando se los estudia con eco- 
grafía. Un absceso muestra expansión de toda la circunfe- 
rencia con la inspiración, mientras que en un empiema sólo 
hay un movimiento ligero de la pared interna adyacente al 
pulmón?. Puede ser difícil diferenciar un absceso pulmonar 
de un empiema cuando el empiema contiene múltiples 
acumulaciones de aire producidas por una toracocentesis. 
El movimiento de las acumulaciones de aire con los cam- 
bios de posición puede permitir distinguir el empiema (figu- 
ras 56-12 y 56-13). 


PARÉNQUIMA PULMONAR 


El pulmón consolidado es relativamente hipoecógeno en 
relación con el pulmón circundante normal, que ecóge- 
no! 

y no pulsátiles que producen los bronquios llenos de aire en 
dirección a la raíz del pulmón. Se puede observar este pa- 


Se puede ver la convergencia de ecos lincales intensos 


trón lineal de ecos brillantes cuando se hace un estudio 
paralelo al eje longitudinal de los bronquios. Cuando se 
hace el estudio a ángulos diferentes se pueden observar ecos 
dispersos de longitud variable que están producidos por los 
broncogramas aéreos (figura 56-14). Se puede ver reverbe- 
ración posterior y sombreado acústico, que se relacionan 
con los grandes bronquios proximales llenos de aire. Si hay 
líquido pleural adyacente, el pulmón consolidado hipoe- 
coico se puede diferenciar del derrame pleural hipoecoico 
a anecoico por la identificación de estos broncogramas aé- 
reos (figura 56-15). El pulmón consolidado puede tener 
una ecogenia similar a la del hígado (figura 56-16), aun- 
que los broncogramas aéreos permiten diferenciarlo del hí- 
gado. El pulmón atelectásico aparece como una masa só- 
lida y puede ser más ecógeno que el hígado (figura 56-17)”. 
De manera ocasional los bronquios pueden estar llenos de 
líquido y no de aire?”?, Una vez más se pueden ver las pa- 
redes ramificadas paralelas y ecógenas, pero sin los artefac- 
tos de sombreado acústico y reverberación que se ven nor- 
malmente cuando tienen aire. Las lesiones parenquimatosas 
adyacentes al corazón se han confundido con derrame pe- 


ricárdico”. Hemos identificado sombreado acústico en los 


pulmones producido por tubos de tórax implantados de 
manera errónea en el interior del parénquima pulmonar 


(figura 56-18). Se puede utilizar la ecografía para demostrar 
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FIGURA 56-19. Pulmón izquierdo hipoplásico en un recién 
nacido. A. La radiografía de tórax muestra desplazamiento hacía la 
izquierda del corazón y del mediastino. B. La ecografía coronal izquierda 
muestra el corazón en la parte inferior del hemitórax izquierdo con una 
pequeña cantidad de parénquima pulmonar (flechas). C. La gammagrafía 
pulmonar de perfusión muestra un pulmón izquierdo hipoplásico (1) 


FIGURA 56-20. Timo normal en un recién nacido. Las 
ecografías longitudinal, A, y transversal, B, muestran la vena cava 
superior (S), la aorta (A) y el timo (T). C. Ecografía Doppler de Aujo en 
color de los grandes vasos normales del tórax vistos en una ecografía 
transversal a través del timo. CAP, conducto arterioso permeable; 

PUL, arteria pulmonar; VCS, vena cava superior. 
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FIGURA 56-21. Hiperalimentación normal. 


A. La radiografía de tórax con inyección de contraste 


muestra el catéter en la vena cava superior (véase S en C) 
B. Ecografía longitudinal. C. La ecografía transversal 

muestra ausencia de coágulo en el catéter (cabeza de flecha 
también en B). Se utilizó el timo (T) como ventana. Nota 


se ha girado como si fuera lateral 


A 
FIGURA 56-22. Coágulo en un catéter. A. Co: 


B. Coágulo en un catéter de la vena cava inferior (fech 
girado hasta su posición anatómica 


zulo en la vena cava superior que se extiende hacia la aurícula derecha (fecha) 


en un paciente que tiene síndrome de la vena cava superior. Las ecografías se han 
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FIGURA 56-23. Embolia pulmonar. A. La radiografía de 
tórax muestra un pulmón izquierdo hipertransparente en un niño 
de cuatro años. B. La gammagrafía pulmonar de perfusión muestra 
ausencia de perfusión en el pulmón izquierdo. C. La ecografía 
transversal a través del corazón muestra un émbolo en silla de montar 
en la arteria pulmonar principal. AD, aurícula derecha; AO, aorta; 
APD, arteria pulmonar derecha; T, trombo; TSVD, tracto de salida 
del ventrículo derecho. 


Capítulo 56 / El tórax pediátrico 1845 


Cc 


FIGURA 56-24. Higroma quístico que se extiende hacia el tórax. A. Radiografía de tórax de un recién nacido que tiene 


el tórax. B. Higroma quístico que se extiende hacia el tórax (cabeza de flecha) 


una gran masa cervical izquierda que se podría extender ha 
Ecografía longitudinal (rorada anarómicamente) a través de la parte superior del cuello y del esternón. C. La ecografía transversal a través de 
la parte superior del tórax muestra el higroma quístico (Q) que se extiende hacia el rórax detrás del timo (T). A, pared torácica anterior 
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que un hemitórax opacificado contiene muy poco tejido 
pulmonar (figura 56-19) en un pulmón hipoplásico. 


MEDIASTINO 


los niños el timo normal es una ventana acústica exce- 
astínicas normales y las 
. , 

. El timo está localizado delante de los 


E 


lente para ver las estructuras med; 


masas mediastínicas 
grandes vasos y se extiende hacia abajo hasta la porción su- 
perior del corazón (figura 56-20). La ecogenia del timo ha- 
bitualmente es menor que la del hígado, del bazo y del ti- 
. A través del timo se pueden ver bien los grandes 
la arteria pulmonar. 


roides” 
vasos, la vena cava superior, la aorta y 
Estos vasos son especialmente más evidentes con ecografía 
. La vena braquiocefáli- 


Doppler (véase la figura 
ca izquierda sigue un tra) 
hacia la derecha detrás del timo para entrar en la VCS. Esto 


ecto transversal desde la izquierda 


es útil para detectar la posición de los catéteres y la presen- 
cia de un coágulo en niños que tienen catéteres venosos cen- 
trales (figuras 56-21 a 56-23). 


e 


FIGURA 56-25. Mediastino normal. |. 
longitudinal a través del timo (T). A. Imagen lateral derecha a 
través de la VCS. B. Imagen de la línea media a través de la 
aorta, Co Imagen lateral izquierda a través del tracto de salida 
pulmonar. AB arteria pulmonar; VCS, vena cava superior; 
VD, ventrículo derecho; Vl, ventrículo izquierdo. 


Trombosis de la vena cava superior 


El perfil de la onda Doppler será anormal cuando haya trom- 
bosis u obstrucción de la VCS (véase el recuadro). Habrá: 
1) pérdida del perfil de onda bifásico de la VCS, 2) Mujo 
anterógrado continuo en lugar de picos sistólico y diastólico 
diferenciados, 3) un perfil de Aujo turbulento, 4) aumento 
de la velocidad corriente abajo y 5) disminución de la velo- 


SIGNOS DE TROMBOSIS DE LA VCS 


Pérdida de la forma bifásica de la onda 

Flujo anterógrado continuo (ausencia de picos 
sistólico y diastólico) 

Flujo turbulento 

Aumento de la velocidad corriente abajo 

Disminución de la velocidad corriente arriba 


VCS, vena cava superior. 
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FIGURA 56-26. Mediastino normal, imagen transversal. A. Plano superior de un trayecto de vena innominada a través del 


timo hacia la vena cava superior (S). B. Plano inferior a través en la 


cidad corriente arriba?*. Se ha descrito la presencia de trom- 

bosis venosa en el 20% de los niños que reciben oxigena- 
E 

. Se ha descrito trombosis 


ción con membrana extracorpórea 
recurrente de la vena cava superior en un niño que tenía re- 
sistencia a la proteína C activada”, 


Masas mediastínicas 


La tomografía computarizada y la resonancia magnética son 
las principales modalidades para evaluar las masas medias- 
tínicas que se detectan en la radiografía de tórax. La eco- 
grafía puede ser útil para evaluar una masa mediastínica, 
para determinar si es un timo normal, aumentado de ta- 
maño o ectópico”.. La ecografía mediastínica también 
puede determinar si las masas torácicas se extienden hacia el 
cuello (figura 56-24). 

En el mediastino se pueden identificar tres planos lon- 
gitudinales (figura 56-25) 
de la VCS, uno en la línea media a través de la raíz aórtica 
y uno lateralmente a la izquierda a nivel del tracto de sali- 
da pulmonar. Se pueden identificar dos planos transversa- 
les diferenciados a través del mediastino (figura 56-26), el 
plano superior en la confluencia de las venas braquiocefáli- 


uno lateral a la derecha a través 


.na cava superior (VCS), la aorta (A) y la arteria pulmonar (AP) 


cas con la vena cava superior y un plano transversal inferior, 
en el que se visualiza la vena cava superior, la aorta y el trac- 
to de salida pulmonar. 

La ecografía supraesternal también puede ser útil para 
detectar masas mediastínicas pequeñas y grandes, particu- 
larmente linfomas, tanto en niños como en adultos*?>*, La 
ecografía mediastínica de las masas debe incluir en el cam- 
po de visión los grandes vasos o las cavidades cardíacas, de 
modo que se pueda comparar directamente la ecogenia de la 
masa y delos vasos. Esto evita el error que se produce cuan- 
do se reduce el ajuste de ganancia en respuesta al aspecto 
cente. La reducción del ajuste 


hiperecoico del pulmón ady; 


de ganancia da un aspecto hipoecoico falso a una masa só- 


lida (véase la figura 56-10)'*. 


MASAS TORÁCICAS EXTRACARDÍACAS 


La ecografía torácica se puede usar para evaluar masas toráci- 
cas que están fuera del mediastino si están adyacentes a la 
pleura o a una ventana acústica como el hígado o el bazo'*%, 
Se puede evaluar mediante ecografía a un paciente que tiene 


un derrame pleural persistente que no responde al drenaje 
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para detectar un posible tumor subyacente (figuras 56-27 y 
56-28). Es importante comparar la ecogenia de la masa con 
las estructuras adyacentes como el hígado, el bazo o el co- 
razón. La ecografía Doppler puede ser útil para evaluar si 
una masa torácica tiene origen vascular”*. Las masas toráci- 
cas malignas muestran una señal Doppler de flujo diastóli- 
co elevado e impedancia baja”. 

La ecografía es particularmente útil para evaluar una masa 
paradiafragmática que puede ser una eventración del dia- 
fragma, una hernia diafragmática (figuras 56-29 y 56-30) 
o un riñón intratorácico”. Estas malformaciones se aso- 
cian con frecuencia a compromiso respiratorio, lo que hace 
que la ecografía portátil de cabecera sea el estudio de elec- 
ción. Otras masas diafragmáticas menos frecuentes que se 
detectan con ecografía incluyen hemangioma”', tumor 


neuroectodérmico primitivo”? y rabdomiosarcoma em- 
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FIGURA 56-27. Mesotelioma. A. Radiografía de una niña 
pequeña que tenía opacificación del hemitórax izquierdo. 

B. Ecografía transversal del lado izquierdo del tórax, C. La RM 
muestra líquido con múltiples nódulos pleurales ecógenos (flecha) 
P, pulmón; T, tumor. 


brionario primario”. La ecografía es útil para diagnosti- 
car el secuestro pulmonar**** mediante la demostración 
de una masa ecógena con un vaso nutricio anormalmente 
grande procedente de la aorta abdominal o torácica”. En 
el secuestro se pueden identificar broncogramas aéreos en el 
interior del parénquima pulmonar (figura 56-31). Se han 
mostrado mediante ecografía múltiples quistes en el inte- 
rior del pulmón displásico del secuestro pulmonar?” 
Igualmente, se han descrito estructuras quísticas en la mal- 
formación cistoadenomatoidea”*. De manera similar se pue- 
den identificar mediante ecografía torácica los quistes bron- 
cógenos o las malformaciones broncopulmonares del 
intestino anterior si están adyacentes a la pared torácica (fi- 
gura 56-32)". También se pueden visualizar otras estruc- 
turas diafragmáticas, como una eventración localizada, li- 
quido loculado, abscesos subfrénicos, quistes pericárdicos y 
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FIGURA 56-28. Enfermedad pulmonar metastásica de un tumor de Wilms en un niño de siete años. 

A. La radiografía de tórax muestra opacificación del hemitórax izquierdo con desplazamiento mediastínico hacia la derecha. B. La ecografía 
torácica izquierda longitudinal (rotada para compararla con la radiografía de tórax) muestra líquido pleural alrededor del pulmón 

mas (flechas). C. La TC de tórax muestra metástasis pleurales y 


consolidado con múltiples densidades metastásicas pleurales ecóg 
parenquimatosas masivas y un derrame maligno que se demostró mediante cirug 


a 


A B 


FIGURA 56-29. Hernia diafragmática en un niño de tres meses de edad que tenía una masa torácica 
derecha y antecedentes de tos y fiebre. A. La radiografía posteroanterior de tórax muestra aumento de la densidad de la base 
pulmonar derecha y elevación del hemidiafragma derecho. B. La ec grafía longitudinal del hemitórax derecho (rotada para compararla con 
la radiografía de tórax) muestra la herniación de la porción posterior del hígado hacia el tórax (flechas). En la operación se vio que el espacio 
anecoico era un saco lleno de líquido que rodeaba el hígado herniado. (Tomado de Ries T, Currarino G, Nikaidoh H, er al: Real-time 
ultrasonography of subcarinal bronchogenic cysts in rwo children. Radiology 1982:145:121-122. 
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acentes al diafragma 


almohadillas grasas pericárdicas, ady; 
utilizando el hígado o el bazo como ventana. 


Las masas de la pared torácica se pueden evaluar mediante 
ecografía*”*”, En particular, se puede utilizar la ecografía 
para mostrar la tumefacción de los tejidos blandos que se 
asocia a la osteomielitis de las costillas. La demostración 
ecográfica de engrosamiento alrededor de las costillas pue- 
de ser el primer signo de edema perióstico que se asocia a las 
fases tempranas de la osteomielitis antes de que estén pre- 
sentes los cambios radiográficos de destrucción ósea””. 


ASPIRACIÓN /BIOPSIA DE LAS 
LESIONES PULMONARES GUIADA CON 
ECOGRAFÍA 


La ecografía es un método excelente para guiar la aspiración 
de líquido pleural y la biopsia de lesiones de la pared torá- 
556, Se puede utilizar la ecografía para marcar la piel 


cica 


FIGURA 56-30. Hernia de Morgagni. A. La radiografía 
anteroposterior del tórax muestra una masa adyacente al corazón 
a la derecha. B. La ecografía longitudinal sobre el hígado muestra 
el hígado que se extiende hacia el tórax. C. La ecografía 
transversal en la línea media sobre la parte inferior del tórax 


muestra cl hígado que se extiende hacia el tórax entre el corazón 
y el estómago (E). C, corazón; H, hígado. 


que recubre una acumulación de líquido o para la visuali- 
zación directa de la aguja durante su inserción en la acu- 
mulación. El marcado de la piel para la aspiración de líqui- 
do habitualmente se realiza en la cabecera con el paciente en 
posición erguida (figura 56-33). La ecografía es particular- 
mente útil para determinar si el derrame pleural responde- 
ón quirúrgi- 


rá al drenaje simple o si precisará la decortica 
cal*%, Si el líquido es relativamente anecoico o claro, el 
drenaje simple mediante toracocentesis o el drenaje con un 
tubo de tórax es un tratamiento adecuado. Si el líquido es 
espeso y tiene múltiples tabicaciones (figura 56-34), y si el 
paciente no responde rápidamente al tratamiento antibió- 


tico, se puede recomendar la decorticación. Puede ser útil el 


tratamiento con urocinasa intracavitaria administrada a tra 
vés de un tubo de tórax guiado con ecografía”. 
:so intraparenquimatoso en 


Lo que parece ser un abs 
la ecografía puede ser un empiema que rodea el pulmón. La 
modificación de la postura del paciente y de los planos de 
visualización permite distinguir un empiema de un absce- 
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so parenquimatoso (véase figura 56-33). Un absceso se debe 
visualizar en dos planos. 

La ecografía es útil para evaluar la consolidación pulmo- 
nar, Se puede utilizar para la guía de la aspiración con agu- 
ja para el diagnóstico etiológico de pacientes que tienen una 
neumonía complicada, así como para la aspiración de mi- 
croabscesos en la neumonía necrosante”. 

La ecografía permite detectar neumotórax después de una 
toracocentesis*”, Antes y después de la toracocentesis se debe 
explorar el vértice pulmonar ipsolateral y el pulmón adya- 
cente en posición erguida para detectar el movimiento res- 
piratorio pleural normal. Si no hay movimiento respirato- 
rio pleural se debe sospechar un neumotórax. 


FIGURA 56-31. Secuestro. A. La radiografía de tórax de un 
niño de cuatro años muestra una gran masa en la parte inferior del 
hemitórax izquierdo. B. La ecografía longitudinal muestra una masa 
sólida con broncogramas aéreos (flechas) y aparición del pulmón (P) 
por encima del bazo (B). C. La TC muestra zonas difusas de 
bronquiectasias en toda la masa. V, vaso sanguíneo en la masa 


DIAFRAGMA 


La ecografía es la exploración de cabecera de elección para 
evaluar la sospecha de las alteraciones del movimiento del dia 
fragmaS“%. La ecografía en tiempo real es la única técnica 


de imagen que permite evaluar simultáneamente los espa- 
u movi- 


cios paradiafragmáticos, los hemidiafragmas y 
miento. 

Cuando se coloca el transductor en posición subxifoidea 
en una orientación transversal y se angula hacia arriba, ha- 
cia los velos posteriores de los hemidiafragmas, se puede 
comparar el movimiento de los dos lados (figura 56-35). 
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FIGURA 56-32. Malformación broncopulmonar del intestino anterior (quiste por duplicación). A. La 
radiografía posteroanterior muestra una masa redonda en la parte superior del pulmón izquierdo. B. La ecografía posterior muestra un 


quiste lleno de líquido con urefuerzo posterior 


Esta comparación se puede hacer con una ecografía trans- 
versal en los lactantes, aunque en niños mayores es necesa- 
ria la ecografía sagital unilateral de los dos diafragmas. Una 
comparación del movimiento máximo del diafragma de am- 
copia para mostrar las 


bos lados es más exacta que la fluoro: 
alteraciones del movimiento del diafragma”. En el pacien- 
te sometido a ventilación artificial se debe desconectar el 
respirador durante aproximadamente 5 a 10 segundos para 
observar la respiración no asistida. Cuando hay parálisis hay 
un movimiento ausente o paradójico en un lado y mo- 
vimientos exagerados en el lado opuesto. Sin embargo, una 
eventración grave y una hernia diafragmática también pue- 


den mostrar este movimiento paradójico. Se puede utili- 


zar la ecografía para mostrar la rotura del diafragma (figu- 
ra 56-36)". La ecografía en modo M permite la evaluación 


semicuantitativa del movimiento del diafragma y se puede 


La TC, C, y la RM, D, muestran una masa torácica llena de líquido 


utilizar en el seguimiento para monitorizar los cambios de 
la función del diafragma (figuras 56-37 y 56-38)”. 


POSIBLES USOS | : 
DE LA ECOGRAFÍA TORÁCICA 


La ecografía se puede utilizar en niños y adultos intuba- 
dosé*%” La vía aérea no intubada produce un eco denso, li- 
neal e interrumpido, mientras que el tubo endotraqueal da 
lugar a una densidad lineal continua. La punta distal del 
tubo se puede identificar de manera fiable cuando se mue- 
ve con una oscilación suave de la punta del tubo hacia arri- 
ba y hacia abajo de las vías aéreas. Se consigue una posición 


óptima del tubo cuando la punta está 1 cm por encima del 
cayado aórtico. 
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FIGURA 56-33. Neumonía estreptocócica en un 
niño de 18 meses con líquido que no contení 
desechos. El cursor señala la profundidad hasta la que se 
extiende el líquido. La toracocentesis permitió obtener una 


cantidad abundante de líquido de color pajizo. (Tomado de 
Ries T, Currarino G, Nikaidoh H, et al: Real-time 
ultrasonography of subcarinal bronchogenic cysts in two children. 
ay 1982;145:121-122 


Radiol 


SUPINO 


B 


FIGURA 56-34. Empiema que precisó decorticación 
quirúrgica. A. Paciente que tenía anemia drepanocítica y una 
neumonía con un líquido muy denso (flecha negra) alrededor del 
pulmón (P), con múltiples loculaciones. En la operación se 
encontró un rodete espeso y pastoso, Inicialmente también parecía 


que el pulmón tenía múlriples abscesos intraparenquimarosos 


1ca) cuando se le hizo al paciente una ecografía 
n erguida 


«cha bli 


transversal a través de un espacio intercostal en posic 
B. Cuando al paciente se le hizo una ecografía en decúbito supino 
utilizando el hígado como ventana con angulación hacia el tórax, 
era evidente que no había empiema parenquimatoso, sino sólo 


empiema alrededor del pulmón (P). 
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FIGURA 56-35. Parálisis del hemidiafragma izquierdo. Obsérvese el cambio de posición y forma del hemidiafragma 
derecho (d) en A, B y C, sin ningún cambio del izquierdo. 


FIGURA 56-36. Grasa intratorácica con rotura 
traumática del diafragma. A. La radiografía de tórax muestra 
una masa redonda en la región pulmonar inferior izquierda adyacente 
al borde cardiofrénico. B. La ecografía transversal muestra una masa 
ecógena. C. La TC muestra una masa con densidad grasa. Durante el 
drenaje con tubo de tórax de un empiema 4 años antes el tubo de 
tórax había perforado el diafragma y la grasa epiploica había llenado cel 
defecto durante la operación. 
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JRA 56-37. Parálisis del hemidiafragma izquierdo. A. Un niño tenía una cardiopatía compleja y parálisis del 
hemidiafragma izquierdo después de la paliación quirúrgica. El hemidiafragma derecho tiene un movimiento normal, según se detectó « 


fa en modo M. B. No se detecta movimiento en el hemidiafragma izquierdo paralizado mediante ecografía en modo M 


B 
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La anatomía del hígado se puede explorar en muchos pla- 
nos con ecografía. Se puede seguir el trayecto habitual de 
los vasos intrahepáticos y sus variantes normales. Hay un 
abordaje ecográfico sencillo de la anatomía segmentaria del 
hígado que se basa en la nomenclatura del cirujano francés 
Couinaud!”, que describió los segmentos según la distri- 
bución de las venas portales y hepáticas. Cada segmento tie- 
ne una rama (o un grupo de ramas) de la vena porta en su 
centro y una vena hepática en su periferia. Cada lóbulo he- 


pático contiene cuatro segmentos; los segmentos se nume- 
ran en el sentido contrario a las agujas del reloj: de 1 a 4 en 
el lóbulo izquierdo y de 5 a 8 en el derecho. El segmento 1 
es el lóbulo caudado o lóbulo de Spiegel. Los lóbulos dere- 
cho e izquierdo están separados por la cisura hepática prin- 
cipal, una línea que conecta la vesícula biliar y el lado iz- 
quierdo de la vena cava inferior (VCI) (figura 57-1)”. 

Las ramas segmentarias de la vena porta (cada una de las 
cuales lleva a un segmento) se pueden perfilar en una for- 
ma de dos H giradas hacia los lados, una para el lóbulo iz- 
quierdo (segmentos 1 a 4) y otra para el lóbulo derecho (seg- 
mentos 5 a 8) (figura 57-2). 
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FIGURA 57-1. Anatomía segmentaria externa del hígado. Los segmentos se numeran en dirección contraria a las agujas del reloj, 
Sus límites están marcados con cuerdas. A. Superficie superior y anterior: obsérvese el ligamento falciforme blanquecino que separa los 

segmentos 3 y 4. B, Superficie inferior: las pinzas están en la vena porta principal; se ha extraído la vesícula biliar de su lecho, que separa 

los segmentos 4 y 5. La cuerda vertical que está entre los segmentos 4 y 5 y entre los segmentos 1 y 7 sigue el eje de la vesícula biliar/vena hepática 
media y marca la cisura hepática principal, la división entre los lóbulos derecho e izquierdo. El segmento 1, el lóbulo caudado, está a la derecha de la 
pinza. Los segmentos 3 y 4 están separados por el ligamento falciforme; los segmentos 1 y 2 por el ligamento venoso. C. Esquema de los segmentos 
hepáticos con sus ramas venosas portales superior, anterior, en la misma proyección que en A. D. Diagrama de las venas portales y hepáticas y de su 
relación con los segmentos (superficie inferior del hígado, en la misma proyección que en B). (Tomado de Ikeda S, Sera Y, Yamamoto H, er al: 
Effect of phenobarbital on serial ultrasonic examination in the evaluation of neonatal jaundice. Clin Imaging 1994518:146-148.) 


Anatomía de la vena porta 


Lóbulo hepático izquierdo 


La H del lóbulo izquierdo se visualiza con una proyección 
subxifoidea oblicua inclinada hacia arriba. La H está for- 
mada por la vena porta izquierda, la rama que entra en el 
segmento 2, la porción umbilical de la vena porta izquier- 
da y las ramas que van a los segmentos 3 y 4 (véase figu- 
ra 57-2). A esta H horizontal están unidos dos ligamentos, 
el ligamento venoso (llamado también epiplón menor o liga- 
mento heparogástrico) y el ligamento falciforme. El ligamen- 
to venoso separa el segmento 1 del segmento 2 (véanse figu- 
ras 57-1B y 57-24). El ligamento falciforme está entre la 


porción umbilical de la vena porta izquierda' y la superficie 
externa del hígado (véanse figuras 57-14, B y 57-2A, C). 
Separa el segmento 3 del segmento 4. 

El segmento 1 (lóbulo caudado) está bordeado por de- 
trás por la VCI, lateralmente por el ligamento venoso y por 
delante por la vena porta izquierda (véase figura 57-1B). Al 
contrario que los demás segmentos del hígado, puede reci- 
bir ramas de las venas portas izquierda y derecha. Las ramas 
de la vena porta que van al segmento 1 habitualmente son 
pequeñas y raras veces se ven en la ecografía. El lóbulo cau- 
dado tiene una o más venas hepáticas que drenan directa- 
mente hacia la VCI, por separado de las tres venas hepáti- 
cas principales”. Esta vascularización especial es una 
característica distintiva del segmento 1. 
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La vena porta que conduce al segmento 2 es una conti- 
nuación lineal de la vena porta izquierda, y completa la rama 
horizontal inferior de la H. Las ramas segmentarias de los seg- 
mentos 3 y 4 forman la otra extremidad horizontal (véase fi- 
gura 57-2). De esta manera, los segmentos 2 y 3 están locali- 
zados a la izquierda de la porción umbilical de la vena porta 
izquierda, del ligamento venoso y del ligamento falciforme. 
El segmento 4 (lóbulo cuadrado) está situado alrededor de la 
extremidad anterior derecha de la H venosa portal, a la dere- 
cha de la porción umbilical de la vena porta izquierda y del li- 
gamento falciforme (véase figura 57-2). El segmento 4 es 
parado del segmento 5 por la cisura principal (una línea entre 
el cuello de la vesícula biliar y la VCI) (véase figura 57-1B) y 
de los segmentos 5 y 8 por la vena hepática media. Está sepa- 


á se- 


rada del segmento 1 por la vena porta izquierda. 


Lóbulo hepático derecho 


La vena porta derecha y sus ramas se ven mejor con un abor- 
daje intercostal sagital o medioaxilar oblicuo. En algunas per- 
sonas también es útil un abordaje subcostal. La vena porta de- 


recha sigue un trayecto oblicuo vertical con dirección anterior. 
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FIGURA 57-2. Anatomía de las venas portales 
segmentarias. Lóbulo izquierdo, que se muestra en una pieza 
disecada (A) (con un colorante azul pálido en la vena porta), en una 
ecografía transversal subxifoidea (B) y en una tomografía 
computarizada (C). La vena porta izquierda, en la ramas a los segmentos 
2, 3 y 4, forma una H situada en horizontal. La porción umbilical de la 
vena porta izquierda forma el travesaño de la H. El ligamento falciforme 
(flechas, Ay C) es una extensión de la parte umbilical de la vena porta 
izquierda. Ligamento venoso (/lecha curva, B). 


Continúa 


Las ramas que se dirigen a los segmentos del lóbulo de- 
recho del hígado también se distribuyen en forma de H con 
dirección lateral. La vena porta derecha forma el travesaño 
de la H. Las ramas que van a los segmentos 5 y 8 forman la 
extremidad superior de la H (véase figura 57-2), mientras 
que las ramas que van a los segmentos 6 y 7 forman su por- 
ción inferior. 1 
orientación más oblicua, y el transductor se debe rotar li- 


s ramas de los segmentos 6 y 7 tienen una 


geramente hacia arriba para el segmento 7 y hacia abajo en 
la dirección del riñón derecho para el segmento 6. 

La vena hepática media separa los segmentos 5 y 8 del 
segmento 4. La vena hepática derecha separa los segmen- 
tos 5 y 8 de los segmentos 6 y 7 (figura 57-3). 
bordeado medialmente por la vesícula 


El segmento 5 es 
¡ca media y lateralmente por la vena 


biliar y por la vena hepé 
hepática derecha. La vena porta derecha sirve como marca 
anatómica para la separación entre el segmento 5 y el seg- 
mento 8 (véase figura 57-3). El segmento 8 está separado 
del segmento 7 por la vena hepática derecha y del segmen- 
to 4 por la vena hepática media (véase figura 57-3). 

Los segmentos 6 y 7 están separados de los segmentos 5 y 8 


por la vena hepática derecha. El segmento 6 es la parte del 
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hígado que está más próxima al riñón; su borde lateral es la 
jaula costal. El segmento 7 está separado del segmento 8 por 
la vena hepática derecha y está bordeado lateralmente por la 
jaula costal y cefálicamente por la cúpula del diafragma. 


Anatomía de la vena hepática 


Cuando se ven con una proyección subxifoidea coronal obli- 
cua, las tres venas hepáticas forman una W, cuya base está 
en la VCI. Las venas hepáticas izquierda y media se unen en 
la parte anterior izquierda de la VCI (figura 57-4). Las ve- 
nas hepáticas separan los siguientes segmentos: la vena he- 
pática izquierda separa el segmento 2 del 3, la vena hepáti- 
ca media separa el segmento 4 de los segmentos 5 y 8, y la 
vena hepática derecha separa los segmentos 5 y 8 de los seg- 
mentos 6 y 7 (véase la figura 57-1D). Con la proyección 
subxifoidea oblicua la vena porta derecha se ve de frente, lo 
que ayuda a separar el segmento 5, que es superficial, del 
segmento 8, que tiene una situación más profunda. 

La exploración ecográfica del hígado del niño debe in- 
cluir la visualización de las venas portas derecha e izquier- 
da y de sus ramas segmentarias, así como de las venas he- 
páticas. No sólo se pueden identificar y localizar con exactitud 
lesiones focales, sino que también se puede perfilar la pre- 
sencia de trombosis, compresión o invasión tumoral de los 
vasos. Se añade ecografía Doppler cuando es necesario eva- 
luar la presencia y la dirección del flujo sanguíneo en el in- 


FIGURA 57-2, continuación. Anatomía de las venas 
portales segmentarias. Lóbulo hepático derecho de una pieza 
disecada (D) y en una ecografía intercostal sagital-oblicua (E) que se 
obtuvo en la línea medioaxilar. Las ramas venosas portales de los 
segmentos 5 a 8 y 6 y 7 forman las ramas principales de la H, y la vena 
porta derecha forma su travesaño. Una vez más la H está girada en 
dirección horizontal. E. Diagrama de las ramas venosas portales de los 
lóbulos izquierdo y derecho. (Tomado de Bismuth H: Surgical anaromy 
and anatomical surgery of the liver. World J Surg 1982:6:3-9.) 


terior de las venas. La exploración del hígado a través de sus 
vasos es una forma excelente de asegurarse de que la explo- 
ración ecográfica es completa y no simplemente un vistazo 
arbitrario a este órgano por lo demás homogéneo que tiene 
contornos variables y pocas marcas anatómicas excepto sus 
venas. Como las ramas de la arteria hepática y las vías bi- 
liares acompañan a las venas del sistema porta, la explora 
ción de las venas portales lobares y segmentarias garantiz 
también una exploración completa de estas estructuras. 


ICTERICIA NEONATAL 


Con frecuencia es difícil definir la causa de una ictericia per 
sistente en el recién nacido porque las características clíni- 
cas y de laboratorio pueden ser similares en la ictericia he- 
patocelular y obstructiva. Si se debe hacer un tratamiento 
eficaz de la obstrucción biliar, de la atresia biliar o de en- 
fermedades metabólicas como la galactosemia y la tirosine- 
mia con cirugía o con una diera y medicación específicas, el 
diagnóstico se debe hacer de manera temprana (en los pri- 
meros dos a tres meses), antes de que se haya producido una 
cirrosis irreversible. 

La ecografía tiene una función importante en la definición 
de las causas de la obstrucción extrahepática al flujo biliar 
que se pueden tratar de manera eficaz con cirugía temprana: 
quiste del colédoco, atresia biliar y perforación espontánea de 
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las vías biliares. (Otras causas de obstrucción de las vías bi- 
liares, como colelitiasis, tumores de las vías biliares o del pán- 
creas y estenosis congénita del conducto colédoco, habitual- 
mente aparecen en etapas más tardías de la infancia). 

Las causas intrahepáticas de ictericia neonatal inclu- 
yen hepatitis (bacteriana, vírica o parasítica) y enfermedades 
metabólicas (p. ej., galactosemia, tirosinemia, intolerancia a 
la fructosa, déficit de a, -antitripsina, fibrosis quística, esca- 
sez de conductos biliares interlobulillares, cirrosis india nor- 
teamericana). Las enfermedades sistémicas que producen 
colestasis incluyen insuficiencia cardíaca, shock, sepsis, lu- 
pus neonatal, histiocitosis y enfermedad hemolítica grave. 

Habitualmente al lactante que tiene ictericia se le estudia con 
ecografía. Cuando se encuentra dilatación de las vías biliares 
se puede realizar una colangiografía o una colecistografía per- 
cutánea si no está clara la causa y la anatomía de la obstrucción. 
Si la ecografía no permite determinar una alteración anató- 
mica, la gammagrafía heparobiliar puede definir la permeabi- 
lidad del conducto colédoco salvo que la lesión de los heparocitos 
sea extensa. Si el radioisótopo no llega al intestino, general- 


FIGURA 57-3. Vena porta derecha y sus ramas. Las 
ecografías intercostales medioaxilares con oblicuidad variable 
muestran la vena porta derecha, que es el travesaño de la H dere 
A. El extremo anterior de la vena porta derecha muestra su 
bifurcación en ramas que se dirigen a los segmentos 5 y 8. (En este 
paciente hay dos ramas adicionales pequeñas para cada uno de los 
segmentos 5 y 8.) B. Siguiendo el travesaño de la H hasta su raíz por 
detrás se encuentra la rama segmentaria 7. La rama segmentaria Ó se 
dirige hacia el riñón derecho. C. Vena porta derecha y sus ramas: una 
pieza disecada muestra las ramas segmentarias y su trayecto oblicuo. 
(Tomado de Bismuth H: Surgical anatomy and anaromical surgery of 
the liver. World J Surg 1982;6:. 


mente se realiza una biopsia hepática. El estudio gammagrá- 
fico y ecográfico de la vesícula biliar parecen potenciarse por 
el efecto estimulante de la bilis de fenobarbital administrado 
durante tres a cinco días antes de la prueba(, El signo del cor- 
dón triangular, una densidad ecógena en forma de cono in- 
mediatamente craneal a la bifurcación de la vena porta en eco- 
grafías longitudinales o transversales, es muy predictiva de 
atresia biliar. La vesícula biliar ausente o pequeña (menor 
de 1,5 cm de longitud), junto al signo del cordón triangular, 
es incluso más específica de este diagnóstico”. 


Quiste del colédoco 


Se ha detectado dilatación de longitudes y gravedades va- 
riables del conducto colédoco, denominada quiste del colé- 
doco, durante la vida intrauterina, y habitualmente se 
manifiesta como ictericia durante la lactancia, que clínica- 
mente simula una hepatitis neonatal o una atresia biliar (fi- 
gura 57-5). La clasificación de Todani”, que es una modifi- 
cación de la que propuso Alonson-Lej, describe cinco tipos. 
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A 
FIGURA 57-4. Bordes periféricos de los segmentos; 
venas hepáticas. A. Una muestra disecada muestra las venas 
hepáticas izquierda, media y derecha (1, M, D). La posición de los 
segmentos se indica por su número. B. La ecografía subxifoidea 
oblicua en un plano similar a A muestra las tres venas hepáticas. La 
vena hepática media se une con la izquierda inmediatamente antes de 
drenar en la parte izquierda de la vena cava inferior, La vena porta 
derecha (flecha abierta) separa el segmento 5 del 8 antes de dar lugar a 
ramas segmentarias. (Tomado de Bismuth H: Surgical anatomy and 
anacomical surgery of the liver, World J Surg 1982;6:3-9.) 


CAUSAS DE ICTERICIA NEONATAL 
e ————_ —— 


OBSTRUCCIÓN DE LAS VÍAS BILIARES Rubéola 
Herpes 
Quistes del colédoco Epstein-Barr 
Atresia biliar Parasítica 
Perforación espontánea de las vías biliares Toxoplasma 
Escasez de vías biliares interlobulillares (síndrome Enfermedades sistémicas 
de Alagille) Shock 
Sepsis 


LESIÓN HEPATOCELULAR (COLESTASIS) 


Hepatitis 

Bacteriana 
Sífilis 
Listeria 
Staphylococcus 

Vírica 
Hepatitis B 
Hepatitis C 
Citomegalovirus 
Virus de la inmunodeficiencia humana 


La dilatación cilíndrica o sacular del conducto colédoco 
(CC) (tipo 1) es la más frecuente (80% a 90%), y se piensa 
que se debe a una inserción anormal del CC en el conduc- 
to pancreático, que forman un conducto común y facilitan 
el reflujo de enzimas hacia el conducto colédoco, con la con- 
siguiente inflamación. Como los quistes del colédoco se han 
detectado en fetos de 15 semanas, cuando todavía no hay 
amilasa, y como los quistes que se operan en el período neo- 


natal muestran poca inflamación, debe haber otros factores 


Insuficiencia cardíaca 
Lupus neonatal 
Histiocitosis 
Enfermedades hemolíticas 


HEPATOPATÍAS METABÓLICAS 


Galactosemia 

Tirosinemia 

Intolerancia a la fructosa 

Déficit de «,-antitripsina 
Fibrosis quística 


causales (todavía desconocidos) aparte de la teoría del con- 
ducto común. Dos causas poco frecuentes pero bien docu- 
mentadas de dilatación del colédoco (quiste del colédoco) 
en el recién nacido son la atresia localizada del CC y las atre- 
sias intestinales múltiples en las que el CC se vacía en un 
bolsillo ciego de intestino”. Un quiste del colédoco que se 
manifiesta en fases más tardías de la infancia puede tener 
una patogenia distinta. Habitualmente se complica por co- 
langitis, y clásicamente produce dolor abdominal, ictericia 
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FIGURA 57-5. Clasificación de los quistes del 
colédoco. 


obstructiva y fiebre. A veces el quiste se puede palpar como 
una masa. 

El quiste del colédoco (tipo 11) está formado por uno o 
más divertículos del CC (2% de los quistes). El coledococe- 
le (tipo 111) es una dilatación de la parte intraduodenal del CC 


TRANS RT 


FIGURA 57-6. Quiste del colédoco en un lactante 
que tiene ictericia. A. Ecografía transversal. Se puede ver un 
gran quiste que es el conducto colédoco muy dilatado que entra 
en la cabeza del páncreas. B. La colangiografía intraoperatoria 
muestra la inyección de la vesícula biliar y el llenado del quiste 
del colédoco (flecha). 


(1% a 5%). La presencia de múltiples quistes intrahepáticos 
y extrahepáticos forma el tipo IV (10%). La enfermedad de 
Caroli, tipo V, afecta a las vías biliares intrahepáticas. 

La ecografía, que se utiliza para estudiar al lactante que 
tiene ictericia, muestra uno o varios quistes de paredes finas 
en el hilio hepático o en el interior del hígado (figura 57-6). 
La vesícula se identifica por separado. Puede haber dilatación 
de los conductos intrahepáticos, así como cálculos, en eta- 
secuencia de la estasis biliar y 


pas posteriores como cor 
la colangitis. La gammagrafía se utiliza para documentar el 
Aujo biliar hacia el quiste, y se realiza una colecistografía/co- 
langiografía percutánea o una colangiopancreatografía re- 
trógrada endoscópica si se considera que es necesario un 
mapa detallado del sistema biliar antes de la cirugía 

La enfermedad de Caroli (quiste. del colédoco de tipo V) 
está formada por una dilatación no obstructiva de las vías 
biliares intrahepáticas*” y con frecuencia se asocia a fibrosis 
hepática congénita y enfermedad poliquística infantil'”. La 
enfermedad está producida por la detención o la desorgani- 
zación del remodelado embriológico de los conductos, que 
da lugar a dilatación segmentaria. Los pacientes tienden a 
buscar atención médica más tarde que en otros tipos de quis- 
tes del colédoco, habitualmente después de que se hayan for- 
mado colangitis y cálculos durante la infancia (figura 57-7). 
En la ecografía, los conductos dilatados rodean a las ramas 
de la vena porta”. Con frecuencia se puede ver en el inte- 
rior de los conductos dilatados barro biliar y cálculos. Los 
abscesos que complican la colangitis se ven como cavidades 


que tienen paredes más gruesas que las de los conductos y 
que están llenas de un material heterogéneo. Los riñones po- 
liquísticos, cuando están presentes, son otro dato que orien- 
ta sobre este diagnóstic 


m5 Mi MIN Les 
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FIGURA 57-7. Enfermedad de Caroli. La colangiti 
está producida por obstrucción de las vías biliares o por una 
infección ascendente, da lugar a dilatación de vías biliares 
intrahepáticas y del colédoco. Una imagen Doppler color 
longitudinal del lóbulo izquierdo del hígado muestra dilatación 
sacular de las vías biliares con paredes engrosadas y ecógenas y 
algunos vasos profundos en las porciones más internas del hígado. 


que 


Rotura espontánea de la vía biliar 


La rotura de la vía biliar es poco frecuente. Cuando apare- 
ce en recién nacidos produce ictericia, distensión abdomi- 
nal y la muerte salvo que se repare. La causa es desconoci- 
da. Como el punto de rotura habitualmente es la unión 
entre los conductos quístico y colédoco, se piensa que una 
debilidad congénita en este punto produce la rotura. El sis- 
tema biliar no está dilatado, aunque hay ascitis y/o acumu- 
laciones loculadas de líquido alrededor de la vesícula biliar'”. 


Escasez de conductos biliares 
interlobulillares y síndrome de Alagille 


Estas enfermedades, que se manifiestan como colestasis cró- 
nica, habitualmente en los primeros tres meses de vida, se 
diagnostican histológicamente porque hay un número re- 
ducido de conductos biliares interlobulillares en compara- 
ción con el número total de zonas portales. Debido a la co- 
lestasis, la vesícula biliar puede ser muy pequeña (por desuso). 
El hígado habitualmente está aumentado de tamaño, espe- 
cialmente en lóbulo izquierdo. Se produce hipertensión por- 
tal, con esplenomegalia y varices esofágicas. En niños que tie- 
nen displasia arteriohepática (síndrome de Alagille), la 
escasez de conductos biliares se asocia a una cara particular, 
estenosis pulmonar, vértebras en mariposa y, de manera in- 
frecuente, malformaciones renales (acidosis tubular renal)”. 
El síndrome de Alagille parece ser hereditario con un pa- 
trón dominante autosómico con penetración variable. 


biliar 


Atre: 


La incidencia de atresia biliar varía desde 1 de cada 8000 a 
1 de cada 10.000 nacimientos. Los niños y las niñas se afec- 
tan por igual y habitualmente nacen a término. La cirrosis 
biliar aparece de manera temprana y con frecuencia está pre- 
sente en las primeras semanas después del nacimiento. 

En otro momento se pensó que esta enfermedad, que se 
caracteriza por ausencia u obliteración de la luz de las vías 
biliares extrahepáticas y/o intrahepáticas, estaba producida 
por un desarrollo defectuoso del sistema biliar. Se asocia al 
síndrome de poliesplenia (atresia biliar, sirus inversus, po- 
liesplenia, hígado simétrico, interrupción de la VCI y vena 
porta preduodenal) en aproximadamente el 20% de los pa- 
cientes!” así como a trisomía 17 o 18. Como esta enfer- 
medad es extremadamente rara en fetos y en mortinatos O 
lactantes recién nacidos, y como el conducto pancreático, 
que se desarrolla de manera concertada con las vías biliares 
es normal en los niños afectados, ahora se piensa que la atre- 
sia biliar aparece después de que se hayan formado las vías 
biliares. Probablemente hay una agresión intrauterina del 
sistema heparobiliar, ya sea infecciosa, inmunitaria, tóxica o 
vascular, que da lugar a esclerosis progresiva de las vías bi- 
liares extrahepáticas y/o intrahepáticas. Aunque ciertas ex- 
posiciones a fármacos (carbamazepina) se han asociado a 
atresia biliar, no se han encontrado datos serológicos con- 
cluyentes de infección intrauterina en los niños afectados'”. 

La ictericia clásicamente aparece de manera gradual, de 
dos a tres semanas después del nacimiento. El diagnóstico 
se hace fácilmente si hay signos radiológicos o ecográficos del 
síndrome de poliesplenia (figura 57-8). Como hay in- 
terrupción del flujo de bilis, la vesícula biliar es muy pe- 
queña o está ausente en la mayoría de los pacientes!”. Después 
de hacer que el lactante ayune durante cuatro a seis horas, 
una búsqueda específica con un transductor de alta fre- 
cuencia mostrará una vesícula biliar muy pequeña (micro- 
vesícula biliar) en aproximadamente el 20% de los casos. El 
resto fibrótico y ecógeno del conducto colédoco que se ve 
adyacente a la vena porta se ha denominado signo del cor- 
dón triangular. La combinación de una vesícula biliar pe- 
queña, menor de 1,5 cm de longitud, y de signo del cordón 
triangular es muy específica para el diagnóstico de atresia 
biliar”. Cualquier resto de vías biliares intrahepáticas se pue- 
de dilatar y puede ser visible en la ecografía como una dila- 
tación de las vías biliares o como quistes pequeños. Además, 
la colangitis que complica la atresia biliar puede dar lugar a 
zonas quísticas en el interior del hígado". 

El tratamiento quirúrgico crea un contacto entre un asa 
de yeyuno (transpuesta al hígado después de una anasto- 
mosis en Y de Roux) y los «conductillos» biliares permeables 
del hilio hepático. Ésta es la hepatoportoenterostomía clá- 
sica que describió Kasai en 1959!*, Aun cuando no haya 
contacto mucoso entre el intestino y los conductos biliares, 
esta operación permite el drenaje biliar con remisión clíni- 
ca completa en el 30% y el drenaje parcial en el 30% de los 
niños afectados. El pronóstico es mucho menos optimista si 
la operación de Kasai se retrasa hasta más de 60 días después 
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A 57-8. La vena porta preduodenal y la interrupción de la vena cava inferior son signos del 

síndrome de poliesplenia. A. La ecografía transversal del hígado muestra la aorta (A) por delante y a la izquierda de la c 
h2) es más anterior de lo habitual. B. La ecografía transversal derecha 

muestra el hígado que se extiende a través de todo el abdomen superior («hígado transversal»). En las dos imágenes está ausente la vena cav 
inferior. D. En el cuadrante superior izquierdo hay varios vasos pequeños. C. El cursor Doppler en la vena porta muestra el flujo hepatópeto 
normal, aunque está localizado mucho más anterior. En a e tenía atresia biliar no se encontró vesícula biliar. Las imágenes de 
RM con gradiente SPGR coronal muestran poliesplenia (E) e hígado transversal con una vena porta localizada en situación anteri 
varios meses después de que a la paciente se le hiciera una operación de Kasai por ascitis y elevación de las enzimas hepáticas. 


A 
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del nacimiento!*. A pesar de las operaciones de Kasai con éxi- 


to, el 75% de los pacientes precisa un trasplante hepático 
antes de los 20 años de edad”. 


Hepatitis neonatal 


Ahora se considera que la hepatitis neonatal, que se define como 
una infección del hígado que aparece antes de los tres meses de 
edad, es una entidad distinta de las enfermedades tóxicas o me- 
tabólicas que afectan al recién nacido. El germen causal (bac- 
terias, virus o parásitos) llega al hígado a través de la placenta, 
a través de la vagina por las secreciones maternas infectadas 
o a través de catéteres o de transfusiones sanguíneas. La infec- 
ción transplacentaria se produce con más facilidad durante el 
tercer trimestre de la gestación, y los gérmenes más frecuentes 
son sífilis, Toxoplasma, rubéola y citomegalovirus (CMV)'*, 
La hepatitis bacteriana neonaral habitualmente es secun- 
daria a la diseminación hacia el útero de gérmenes de la va- 
gina, que infectan el endometrio, la placenta y el líquido am- 
niótico. (En gestaciones gemelares, el feto que está más cerca 
del cuello del útero es el que se afecta con más frecuencia.) 
Los gérmenes habituales son Listeria y Escherichia coli. Durante 
el parto vaginal el contacto directo con los virus del herpes, 
CMV, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y Listeria 
puede producir hepatitis. Las transfusiones sanguíneas pue- 
den contener los virus de la hepatitis B o C, CMV, virus de 
Epstein-Barr y VIH. El cateterismo infectado de la vena um- 
bilical habitualmente produce hepatitis bacteriana o absce- 
:os'*, Con la excepción de una hepatomegalia difusa, no hay 
signos ecográficos específicos de hepatitis salvo que se pro- 
duzcan abscesos (habitualmente de origen bacteriano). La 
vesícula biliar puede estar engrosada, probablemente de ma- 
nera secundaria a hipoalbuminemia (figura 57-9)'*1, 


Ictericia neonatal e infección 
del aparato urinario/sepsis urinaria 


La asociación de estas dos entidades se produce con más 
frecuencia en recién nacidos varones que en mujeres. La 
ictericia, la hepatomegalia y los vómitos son signos clínicos 
frecuentes. Los síntomas del aparato urinario son poco fre- 
cuentes, al igual que el shock y la fiebre. Por tanto, la ecografía 
hepática del lactante que tiene ictericia se debe acompañar 
de una exploración exhaustiva de riñones, uréteres y vejiga. 
De manera similar, se debe explorar el diafragma y las bases 
pulmonares para buscar datos de derrame pleural y neu- 
monía, que se pueden acompañar de sepsis e ictericia en el 
recién nacido. 


Errores innatos del metabolismo 


Como estos trastornos pueden producir lesión hepática en el 
recién nacido, y algunos de ellos destruyen rápidamente 
el hígado si no se tratan, y como algunos de ellos se pueden 
tratar de manera eficaz con dieta o con fármacos una vez 
que se conoce el diagnóstico, los pediatras y los radiólogos 
deben estar familiarizados con ellos. La lesión hepática está 


LESIÓN DE LOS HEPATOCITOS 
DE MANERA CONSTANTE 


Enfermedad por almacenamiento del glucógeno 
de tipo IV 
Galactosemia 
Intolerancia a la fructosa 
Tirosinemia 
Enfermedad de Wolman 
Síndrome de Zellweger 
Enfermedad neonatal por almacenamiento de hierro 
Enfermedad de Wilson 


LESIÓN DE LOS HEPATOCITOS DE MANERA 
OCASIONAL 


Déficit de a, -antitripsina 
Fibrosis quística 
Enfermedad por almacenamiento de glucógeno 


(y 1) 


SIN LESIÓN DE LOS HEPATOCITOS 
(METABOLITOS DE ALMACENAMIENTO) 


Mucopolisacaridosis 
Enfermedad de Gaucher 


producida por el almacenamiento de un metabolito hepa- 
rotóxico o por la ausencia de una enzima esencial que produce 
una alteración del proceso de destoxificación del hígado. 

La esteatosis (degeneración o infiltración grasa) es espe- 
cialmente prominente en las enfermedades por almacena- 
miento de glucógeno, galactosemia, tirosinemia y fibrosis 
quística. Finalmente se produce cirrosis en todas las enfer- 
medades que producen lesión hepática, y posteriormente se 
produce hipertensión portal. El riesgo de carcinoma he- 
patocelular está aumentado de manera significativa en el 
déficit de a-antitripsina, en la tirosinemia y en la enfer- 
medad por almacenamiento de glucógeno de tipo 1. En es- 
tas dos últimas también se producen adenomas hepáticos, 
al igual que en la nefropatía tubular, que habitualmente 
se caracteriza por acidosis y nefrocalcinosis!*, 

El mejor tratamiento actual de la tirosinemia es el tras- 
plante. Hasta que se dispuso de un tratamiento farmacoló- 
gico para el tratamiento de las crisis neurológicas agudas en 
los lactantes que tenían tirosinemia aguda, el trasplante se 
realizaba como intervención que salvaba la vida tan pronto 
como era posible desde el punto de vista quirúrgico. Ahora 
se realiza el trasplante una vez que han aparecido los nódu- 
los hepáticos (figura 57-10) porque aparece hepatocarcino- 
ma en aproximadamente el 30% de los niños que tienen ti- 
rosinemia y que sobreviven al período neonatal. Una revisión 
de hígados que se disecaron en el momento del trasplante 
hepático encontró que las ecografías y las TC preoperato- 
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FIGURA 57-9. Hepatitis aguda en un adolescente y en 
un lactante que tenían herpes congénito. Las imágenes 
transversales a nivel de la confluencia de las venas hepáticas (A) y de la 
vena porta derecha (B) muestran tríadas portales ecógenas 
parénquima hipoecoico. C y D. Las imágenes transversales ampliada y 
convencional de un lactante diferente que se recupera de una infección 
congénita por el virus del herpes muestran calcificación distrófica en 
todo el hígado. No se vieron calcificaciones similares en el bazo. 


rias no eran exactas para distinguir entre nódulos de rege- 
neración, adenomas y carcinomas (véase la figura 57-10), 

al igual que tampoco lo fue el análisis de la a-feroproteína 
La exploración ecográfica de los niños que tienen una 
ble enfermedad metabólica incluye un análisis cuida- 


doso del tamaño y de la arquitectura del hígado, la búsqueda 
de esteatosis, cirrosis y nódulos, el análisis de la arquitectu- 
ra renal (véase figura 57-10), buscando aumento de tama- 
ño y nefrocalcinosis, y un estudio Doppler del abdomen 


para detectar signos de hipertensión portal. 
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FIGURA 57-10. Tirosinemia y enfermedad por almacenamiento de glucógeno (tipo l, enfermedad de Von 
Gierke). A. La ecografía longitudinal del hígado en un paciente que tenía tirosinemia y que esperaba un trasplante hepático muestra una 
textura ecográfica heterogénea, probablemente una combinación de nódulos de regeneración y adenomas. B. El hígado de otro niño que 
tiene una enfermedad por almacenamiento de glucógeno de tipo 1 muestra un adenoma ecógeno (flecha); se estaba haciendo un seguimiento 
del paciente debido al aumento de riesgo de carcinoma hepatocelular. 


ESTEATOSIS (DEGENERACIÓN 
O INFILTRACIÓN GRASA) 


La grasa se acumula en los hepatocitos después de la lesión 
celular (degeneración grasa), por la sobrecarga de células pre- 
viamente sanas con un exceso de grasa (infiltración grasa) o, 
en ciertos síndromes, por déficit enzimático, por la imposibi- 
lidad de movilizar la grasa fuera del hígado. Algunos fárma- 
¡co, tetraciclina, valproato y warfarina y 


cos (ácido acetilsali 
toxinas (aflatoxina, hipoglicina), así como el abuso de alcohol, 
producen degeneración grasa de las células hepáticas. También 
se ve esteatosis en trastornos hepáticos metabólicos como ga- 
lactosemia, intolerancia a la fructosa y síndrome de Reye. La 
obesidad, el tratamiento con corticoides, la hiperlipemia y la 
diabetes son ejemplos de aumento de la movilización de las 


grasas y de su entrada en el hígado. En la malnutrición, en el 
síndrome nefrótico y en la fibrosis quística no sólo entra en 
el hígado un exceso de grasa, sino que también hay una mo- 
vilización deficiente de la grasa desde el hepatocito. Cuando 
la nutrición parenteral no incluye lípidos se produce esteato- 


sis por una deficiencia de ácidos grasos esenciales. La mayor 
parte de los trastornos hereditarios del hígado que se han men- 
cionado previamente incluye un déficit enzimático y produ- 
ce esteatosis. Los cambios grasos son reversibles, pueden ser 
difusos o focales y con frecuencia se detectan mediante eco- 
grafía antes de que se sospechen por la clínica”. En la ecografía 
las zonas de esteatosis son muy ecógenas y borran las paredes 
vasculares, La corteza renal próxima tiene un aspecto mucho 
menos ecógeno. Cuando es focal, la esteatosis habitualmen- 
te tiene bordes lisos, geométricos o digitiformes” (véase f- 
gura 57-11). El parénquima normal interpuesto puede tener 
un aspecto hipoecógeno y puede simular una lesión con efec- 
to de masa (metástasis o absceso), especialmente si se ajusta 


CAUSAS DE ESTEATOSIS 


Fármacos 
Ácido acetilsalicílico 
Tetraciclina 
Valproato 
Warfarina 
Toxinas 
Aflatoxina 
Hipoglicina 
Abuso de alcohol 
Hepatopatía metabólica 
Galactosemia 
Intolerancia a la fructosa 
Síndrome de Reye 
Obesidad 
Tratamiento con corticoides 
Hiperlipemia 
Diabetes 
Malnutrición 
Síndrome nefrótico 
Fibrosis quística 


la ganancia ecográfica utilizando las zonas grasas como refe- 
rencia normal. En la esteatosis con frecuencia están respeta- 
dos los segmentos 4 y 5, tal vez debido al aporte sanguíneo 
favorable por la vesícula biliar y sus vasos”. Los nódulos de 
esteatosis pueden simular metástasis en la TC. Las áreas de tex- 
tura ecográfica normal en los estudios ecográficos se pueden 
evaluar más en profundidad mediante TC; estas dos modali- 
dades son complementarias en esta situación. A pesar de las 
técnicas de imagen sofisticadas, a veces es necesaria una biop- 


sia guiada por ecografía o por TC. 
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FIGURA 57-11. Infiltración grasa del hígado 
(esteatosis) en un paciente que tenía fibrosis 
quística. La imagen sagital muestra aumento de la rextura 
ecográfica del hígado, que aparece algo respetado en la parte 
posterior. La corteza del riñón derecho es mucho menos ecógena 
que la grasa hepática. 


CIRROSIS 


Las formas habituales de cirrosis en la infancia son biliar y 
posnecrótica. Morfológicamente, el hígado cirrótico está 
formado por nódulos de regeneración desprovistos de ve- 
nas centrales y rodeados por cantidades variables de tejido 
conectivo. Hay una distorsión suficiente de la arquitectura 
hepática como para alterar la circulación hepática y la fun- 
ción hepatocelular, El aumento de la resistencia al flujo san- 
guíneo a través del hígado produce hipertensión portal. 

il aspecto ecográfico del hígado depende de la gravedad 
de la cirrosis. Con la sustitución progresiva de los hepato- 
citos por tejido fibroso el hígado atenúa cada vez más el so- 
nido, y se hace difícil la penetración del sonido en el híga- 
do, incluso con transductores de baja frecuencia (2 a 3 MHz). 
Los macronódulos de la cirrosis avanzada se hacen visibles 
ecográficamente en la superficie del hígado (y contrastan 
con el epiplón menor vecino, el peritoneo o la ascitis, si está 


presente) o en el interior de su sustancia (arquitectura no- 
dular, aumento del tejido fibroso hiperecógeno alrededor 
de las ramas de la vena porta y del ligamento redondo)”. 
Con frecuencia el lóbulo caudado es prominente (figu- 
ra 57-12)**. Algunas partes del segmento 4 del lóbulo derecho 
del hígado se pueden atrofiar en la enfermedad avanzada. 


COLELITIASIS 


Los cálculos biliares son menos frecuentes en niños que en 
adultos, y habitualmente se relacionan con una enfermedad 
asociada. Su composición puede ser mixta o pueden estar 
formados por bilirrubinato cálcico. El cálculo de colesterol 
«adulto» es poco frecuente excepto en niños que tienen fi- 
brosis quística”. Los cálculos biliares son móviles e hiper- 


ENFERMEDADES QUE SE ASOCIAN 
A LITIASIS BILIAR EN NIÑOS 


e 


HEMATOPOYÉTICAS 


Anemias hemolíticas o hemólisis (válvula cardíaca 
artificial) 

Incompatibilidad Rh 

Transfusiones sanguíneas 

Anemia drepanocítica 


DIGESTIVAS 


Fibrosis quística 

Malformaciones de las vías biliares 

Disfunción ileal (enfermedad de Crohn, intestino 
corto) 

Nutrición parenteral total (NPT) 

Hepatopatías metabólicas 


OTRAS 


Inmovilización (cirugía de la escoliosis) 
Deshidratación 

Obesidad 

Sepsis 

Anticonceptivos orales 


ecógenos, y proyectan sombras acústicas sólo si tienen un 
tamaño y composición adecuados. 

En algunos niños, especialmente en los que re 
trición parenteral total, se puede observar que la bilis espe- 
sa produce barro biliar, «bolas de barro» formadas de manera 
laxa o «barro compactado», y finalmente cálculos, cuando se 


iben nu- 


realizan ecografías seriadas en un plazo de varias semanas 
(figura 57-13). La estasis del flujo biliar es la causa proba- 
ble de la formación de barro y de cálculos, que también se 
ve durante la vida intrauterina y en lactantes prematuros, y 
que habitualmente regresa de manera espontánea”, 

Se produce engrosamiento de la pared de la vesícula biliar 
en niños que tienen hepatitis aguda, hipoalbuminemia, obs- 
trucción del retorno venoso hepático y ascitis!**”, Los signos 
clásicos de cálculo biliar impactado, pared gruesa de la vesícu- 
la biliar y líquido alrededor de la vesícula biliar, que se ven en 
adultos que tienen colecistitis aguda son poco frecuentes en 
niños. La vesícula biliar se dilata y se hace redondeada (en lu- 


gar de su forma ovalada normal) en niños que están en ayu- 
nas (especialmente lactantes que reciben nutrición parenteral 
total), niños que tiene sepsis (especialmente estreptocócica) y 
en la fase aguda de la enfermedad de Kawasaki. Cuando está 
distendida, la vesícula biliar se puede hacer sensible y dolorosa. 
Cura cuando lo hace la enfermedad subyacente. La colecisti- 
tis alitiásica en niños es poco frecuente y se debe diagnosticar 


sólo si no se encuentra ninguna enfermedad que produzca 
distensión de la vesícula biliar y edema de la pared”. No siem- 
pre se puede hacer la distinción entre atonía y obstrucción de 
la vesícula biliar con las fracciones de eyección de la vesícula 
biliar mediante gammagrafía. 
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TUMORES HEPÁTICOS 
Identificación 


A veces es difícil definir el origen de una masa abdominal, 
especialmente cuando es grande. Las siguientes preguntas 
son útiles para seguir una masa hasta su origen hepático. 


+ Anatomía vascular: ¿Se puede identificar un vaso 
nutricio hepático por medio de la ecografía 
Doppler? ¿Están desplazadas o invadidas por el 
tumor las venas portales segmentarias?* ¿Qué 
segmentos hepáticos están afectados? ¿Hay 
dilatación de la arteria hepática principal? (Esto 
habitualmente señala la presencia de un 
hemangioendotelioma muy vascularizado.) 

+ Anatomía biliar: ¿Son normales las vías biliares? ¿Se 
ha identificado la vesícula biliar? 

+ Anatomía del abdomen: ¿La masa se mueve con el 
hígado durante la respiración? ¿El parénquima 
hepático es normal o cirrótico? ¿Se dispone de 
líquido ascítico para citología? ¿Hay otra masa 
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FIGURA 57-12. Cirrosis. A. La TC del abdomen superior (niño 
de seis años) muestra un hígado pequeño con múltiples nódulos que 
son visibles tanto en su contorno como en su interior. La microscopia 
del hígado nativo después del trasplante mostró nódulos de 
regeneración y cirrosis grave (hipertensión portal). B. Macronódulos 
de la cirrosis en la superficie del hígado que está perfilada por el liquido 
ascítico (ecografía de otro . Fibrosis quística y cirrosis con 
aumento del tejido fibroso ccógeno alrededor del ligamento venoso 
(flechas) y del ligamento redondo (cabezas de flecha). Obsérvese la 
superficie inferior nodular del hígado y el lóbulo caudado (LC) de 
mayor tamaño (ecografía hepática de un niño de 12 años). (Tomado 
de Patriquin HB, Roy CC, Weber AM, et al: Liver disease and portal 
hypertension. Clin Diagn Ultrasound 1989;24:103-127.) 


10). 


MASAS HEPÁTICAS EN NIÑOS 


SÓLIDAS 


Hemangioendotelioma (único o múltiple) 
Adenoma, hamartoma 

Hiperplasia nodular focal 

Nódulos de regeneración en la cirrosis 
Hepatoblastoma 

Carcinoma hepatocelular 
Rabdomiosarcoma biliar (puede ser quístico) 
Linfoma 

Metástasis 


QUISTES EN EL HÍGADO O CERCA DEL MISMO 


Quistes congénitos 
Fibrosis hepática congénita 
Quistes del colédoco 
Quiste duplicación duodenal 
Quiste hidatídico («arena», quistes hijos) 
Enfermedad de Caroli 
Hamartoma 
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senes transversal (A) y longitudinal (B) de un conducto colédoco dilatado que contenía un cálculo 
¡culo se ve sólo en B, flecha) en un adolescente que tenía dolor agudo en el cuadrante superior 
nte que tenía anemia hemolítica. Obsérvese que los cálculos son 


FIGURA 57-13. Colelitiasis. 1 
ecógeno con sombreado acústico (el 
derecho. C y D. Múltiples cálculos ecógenos con sombreado en otro p: 
móviles y que se giró al paciente entre estas dos imágenes. E y E Barro biliar sin cálculos ni engrosamiento de la pared de la vesícula biliar 


en un paciente que recibía nutrición parenteral total 
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abdominal, retroperitoneal, paraórtica o pélvica que 
pudiera ser un tumor primario? 


Tumores hepáticos benignos 


Aproximadamente el 40% de los tumores hepáticos en ni- 
ños es benigno. Los hemangiomas son con mucho los más 
frecuentes. Los hamartomas mesenquimatosos, los adeno- 
mas y la hiperplasia nodular focal, en conjunto, constitu- 
yen aproximadamente la mitad de los tumores hepáticos be- 
nignos en la infancia. 


Hemangiomas 


Los hemangiomas son masas mesenquimatosas vasculares que 
se caracterizan por un crecimiento endotelial activo inicial 
(angiogenia). En esta etapa, el tumor es muy vascular y pue- 
de producir un cortocircuito arteriovenoso suficiente como para 
producir una insuficiencia cardíaca de gasto elevado. Esta le- 
sión habitualmente se denomina hemangioendotelioma, y se 
manifiesta en el recién nacido o en el lactante. A medida que 
madura el tumor, el crecimiento vascular se hace más lento. 
Los vasos existentes se pueden dilatar y formar «lagos» con 
poco flujo sanguíneo, Éste es el hemangioma cavernoso que 
se ve típicamente en adultos y raras veces en niños”. 


Hemangioendoteliomas infantiles 


Los hemangioendoteliomas infantiles son masas sólidas úni- 
cas o múltiples de ecogenia variable, que con frecuencia con- 
tienen focos lineales finos de calcio”, La ecografía Doppler 
muestra flujo sanguíneo en múltiples vasos tortuosos tanto 
en el interior de la masa como en su periferia (figura 57-14). 
Los cambios Doppler son mayores que los que se ven en las 
arterias intrahepáticas normales. Cuando el cortocircuito ar- 
teriovenoso es grave hay dilatación del eje celíaco y de la arte- 
ria y venas hepáticas, y la aorta infracelíaca es pequeña. Los 
cambios Doppler de los vasos del hemangioendotelioma pue- 
den recordar a los de los tumores malignos”. La naturaleza 
vascular de estas lesiones se confirma mediante TC con in- 
yección en bolo y por la búsqueda del relleno y vaciado rá- 
pidos de estas masas. La angiografía se reserva habitualmen- 
te para los pacientes en los que se considera la embolización. 


Hamartomas mesenquimatosos 


Los hamartomas mesenquimatosos son poco frecuentes y 
están formados por masas quísticas, habitualmente con múl- 
tiples tabicaciones, que proceden del mesénquima peripor- 
tal. Las calcificaciones son poco frecuentes. Típicamente se 
manifiestan como una masa asintomática en el lóbulo he- 
pático derecho en niños menores de dos años de edad”. 


Adenomas 


Los adenomas son poco frecuentes excepto cuando se aso- 
cian a hepatopatías metabólicas (especialmente la enferme- 


MEA 
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dad por almacenamiento de glucógeno de tipo 1)”, a tra- 
tamiento con anticonceptivos orales o a tratamiento con 
esteroides anabolizantes por anemia de Fanconi. En este 
último caso se puede convertir en un carcinoma hepatoce- 
lular. La concentración sérica de «-fetoproteína es normal. 
El aspecto ecográfico varía desde lesiones hiperecógenas a 
hipoccógenas, y es inespecífico. La degeneración maligna es 
poco frecuente. La distinción entre un adenoma y una masa 
maligna es difícil con ecografía, TC y RM porque los ha- 
llazgos de imagen son variables y son inespecíficos. En los 
pacientes que tienen anemia de Fanconi después de un tras- 
plante de médula ósca, los adenomas pueden simular abs- 
cesos durante la evaluación de una sepsis. 


Hiperplasia nodular focal 


La hiperplasia nodular focal típicamente se manifiesta como 
una cicatriz central, que puede ser visible en la ecografía o en 
la TC. La captación normal o elevada de Tc 99m sulfuro co- 
loidal por la masa ayuda a distinguirla de las masas malignas, 
que típicamente no captan el material radiomarcado*, 


Tumores hepáticos malignos 


La mayor parte de los tumores hepáticos son sólidos y pro- 
ceden del epitelio. 


Hepatoblastoma 


El hepatoblastoma, que es el tumor hepático primario más 
frecuente durante la infancia, se manifiesta en niños meno- 
res de tres años de edad y a veces se considera la forma in- 
fantil del carcinoma hepatocelular. Se asocia al síndrome de 
Beckwith-Wiedemann, a la hemihipertrofia y al cromoso- 
ma 11p13*. La concentración sérica de U-fetoproteína casi 
siempre está elevada. Algunos tumores secretan gonadotro- 
pinas y producen pubertad precoz. 

El tumor habitualmente es único, sólido, grande, de eco- 
genia mixta y con bordes mal definidos, con quistes peque- 
ños y depósitos de calcio redondeados o de forma irregular (fi- 
gura 57-15). Estas calcificaciones son bastante diferentes de 
las calcificaciones lineales finas que se ven en los hemangio- 
endoteliomas””. El resto del hígado habitualmente es normal, 
aunque a veces se encuentran metástasis en el momento del 
diagnóstico. Los vasos intrahepáticos están desplazados y/o 
amputados por la masa. Los trombos tumorales son menos 
frecuentes que en el carcinoma hepatocelular, La ecografía 
Doppler es útil para diagnosticar la invasión vascular y para 
detectar el flujo en la neovasculatura maligna”"*, La resec- 
ción completa de estos tumores da lugar a una tasa de curación 
del 50% al 60%. La resecabilidad depende del número de seg- 
mentos y de vasos afectados y se determina mejor con RM? 


Carcinoma hepatocelular 


El carcinoma hepatocelular, que es el segundo tumor maligno 
en frecuencia, tiene dos edades de incidencia máxima, a los 
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FIGURA 57-14. Hemangioendotelioma infantil. A. La radiografía de tórax y abdominal de un recién nacido muestra una masa 
de tejidos blandos en el cuadrante superior izquierdo e insuficiencia carr gestiva. B. Ecografía longitudinal en escala de grises. 
VHI, vena hepática Ena C. Ecogr: ES color, D. Ecografía longitudinal de visión e rendida. E. TC axial con contras 

tica a en E) qe vasculariza la les grandes venas (V en F) que 
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A 


B 
FIGURA 57-15. Hepatoblastoma. Masa abdominal palpable en una n 


¡a de un mes de edad. A. El lóbulo hepático derecho 


contiene una gran masa homogénca con calcificaciones dispersas con sombreado acústico. B. La imagen longitudinal de campo extendido 
de visión muestra la masa alargada que crece en dirección caudal, desplazando el intestino. 


4a5 años y alos 12 a 14 años. Aproximadamente la mitad 
de los niños afectados tiene hepatopatía previa, especial- 
mente tirosinemia, enfermedad por almacenamiento de 
glucógeno de tipo 1, déficit de Q,-antitripsina, cirrosis 
posthepatitis B o Co cirrosis biliar después de atresia bi- 
liar, enfermedad de Byler o sindrome de Alagille. La con- 
centración sérica de «-fetoproteína habitualmente está ele- 
vada. El tumor con frecuencia es multicéntrico; las masas 
son sólidas, raras veces se calcifican y tienen ecogenia varia- 
ble. La invasión venosa portal es frecuente y se detecta fá- 
cilmente con la ecografía Doppler, al igual que el fujo de alta 
velocidad en la neovasculatura periférica” 3%, 


Sarcoma embrionario indiferenciado 


Se considera que el sarcoma embrionario indiferenciado (me- 
senquimoma maligno) es el equivalente maligno del hamar- 
toma. Es poco frecuente; aparece en niños de 6 a 10 años, 
que es una edad más tardía que en el caso de los hamarto- 


mas; crece rápidamente y presenta necrosis central y quistes. 
La concentración sérica de a-fetoproteína es normal. Las ma- 
sas típicamente son grandes y tienen un aspecto heterogéneo. 


Rabdomiosarcoma biliar 


Aunque es una localización poco habitual del rabdomio- 
ar tienden a aparecer en 


sarcoma, los tumores del árbol b 
niños pequeños, con una edad media de 3,5 años. Los rab- 
domiosarcomas se pueden originar en los conductos intra- 
hepáticos y extrahepáticos, en la vesícula biliar, en el conducto 
cístico o en la ampolla de Varer. Los niños típicamente tie- 


nen ictericia obstructiva intermitente, hepatomegalia, di 


tensión y dolor abdominal, pérdida de peso, orina oscura y 
heces acólicas. La localización intraductal es el mejor dato 
de imagen para el diagnóstico de esta masa heterogénea y 
ocasionalmente quística (figura 57-16). Los tumores se di- 
seminan localmente y dan metástasis en pulmón y hueso. 


Metástasis 


Las metástasis hepáticas habitualmente se originan en un 
neuroblastoma (figura 57-17), tumor de Wilms, leuce- 
mia o linfoma. La infiltración difusa del hígado (o la pre- 
sencia de múltiples nódulos) en el neuroblastoma neonatal 
en estadio 4S es notable por su buen pronóstico. 


Detección de la angiogenia tumoral 


El hepatoblastoma y el carcinoma hepatocelular con mu- 


cha frecuencia producen una red de vasos tumorales par: 
sitos microscópicos en su periferia. El lujo en estos vasos, 
que carecen de una capa muscular normal, produce cam- 
bios Doppler (Mujo de alta velocidad y baja resistencia) ma- 


3040 
yores que los que se ven en la aorta, 


ABSCESOS Y GRANULOMAS 
HEPÁTICOS 


Absceso piógeno 


Los abscesos piógenos del hígado son muy raros en el niño nor- 
mal. Habitualmente aparecen asociados a sepsis, en niños que 
tienen supresión de la inmunidad (leucemia, fármacos), en 
los que tienen defectos inmunitarios primarios (figura 57-18) 
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(enfermedad granulomatosa crónica, disgammaglobulinemia) 


0 asoci 


«dos a una infección contigua (apendicitis, colangitis). 
En la ecografía los abscesos habitualmente son masas bien de- 
finidas, con o sin contenido líquido heterogéneo y pequeñas 
burbujas aéreas que producen artefactos en V. Desplazan los 
vasos vecinos, aunque no los invaden. Se puede utilizar una 
exploración Doppler para confirmar la permeabilidad de las 
ramas venosas portales vecinas. Se debe buscar líquido en el 
espacio pleural o en el bolsillo de Morison en posición supi- 
na. La aspiración, con o sin drenaje de los abscesos, bajo guía 
ecográfica o TC, se está convirtiendo en el tratamiento pre- 
ferido en muchos centros. Algunos abscesos, especialmente 
los que acompañan a las enfermedades granulomatosas cró- 


FIGURA 57-16. Rabdomiosarcoma biliar. Al y A2. Las 
ecografías transversal y longitudinal de la porta hepática de un 
a intermitente y dolor 


paciente de tres 
abdominal muestran una masa intraductal que produce dilatación del 
conducto colédoco entre los cursores. B. RM coronal potenciada 


ños que tenía icteri 


en T, que muestra la masa intraductal (flecha) y dilatación secundaria 
de las vías biliares. 


nicas, se calcifican gradualmente durante el tratamiento mé- 
dico*!. Los múltiples abscesos pequeños, que habitualmente 
se ven en el niño inmunodeprimido, pueden dar lugar a un 
hígado aumentado de tamaño y doloroso. La distinción en- 
tre estas minúsculas lesiones hipoecógenas y el parénquima 
hepático normal es un reto para la resolución del equipo y la 
pericia del explorador. El estudio de la superficie anterior del 
hígado con un transductor lincal de alta frecuencia permite 
a menudo perfilar algunas de las múltiples lesiones que de 
otra manera se pasarían por alto. De manera sistemática com- 
plementamos la exploración ecográfica con TC de alta reso- 
Jución en estos niños porque los abscesos pequeños con fre- 
cuencia se ven mejor con TC. 
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FIGURA 57-17. Hepatopatía metastásica. La ecografía 
transversal del cuadrante superior derecho muestra un 
neuroblastoma suprarrenal derecho bien definido (cursores) y 
múltiples metástasis hepáticas ecógenas en un niño de cuatro años. 


icos 


Abscesos para 


Amebiasis 


La incidencia de los abscesos parasíticos en niños, aunque es 
baja, está aumentando por el incremento de los viajes y de la 
inmigración. La amebiasis es endémica en los trópicos y se 
disemina mediante contacto persona-persona. Se ingiere el 
protozoo Entamoeba histolytica, invade la mucosa colónica, 
entra en las venas intestinales y se disemina hacia las ramas ve- 
nosas portales. El organismo secreta enzimas proteolíticas, y 
se produce rápidamente la formación de abscesos. Es la com- 
plicación extraintestinal más frecuente de la infección amebiana. 
En los niños los abscesos habitualmente son múltiples y apa- 
recen la mayor parte de las veces en lactantes menores de un 
año de edad, y son potencialmente mortales. Las formas de 
presentación habituales son picos febriles y hepatomegalia sin 
ictericia. El diagnóstico se hace mediante pruebas serológi- 
cas, aunque no siempre es positivo en lactantes. Tanto la eco- 
grafía como la TC son muy sensibles, aunque no permiten 
diferenciar un absceso amebiano de uno piógeno. El patrón 
ecográfico de masas diana hipoecoicas, homogéneas o hete- 
rogéneas, puede simular el de un hematoma o una neopla- 
sia. La rotura del absceso hacia el tórax, aunque es rara durante 
la infancia, es parognomónica de absceso amebiano. Es más 
frecuente la extensión hacia los espacios subfrénico o perihe- 
pático, peritoneo y órganos abdominales vecinos. La punción 
diagnóstica es desalentadora debido al bajo rendimiento de los 
gérmenes. Como los abscesos piógenos habitualmente apa- 
recen en niños inmunodeprimidos, se debe considerar que 
un absceso que aparece en un lactante por lo demás sano es 
amebiano hasta que se demuestre lo contrario. En cl pasado 
las elevadas tasas de mortalidad (60% en lactantes) se han de- 


bido a un diagnóstico tardío. Se han reducido a casi cero con 
la detección temprana por la utilización de técnicas de ima- 
gen refinadas (gammagrafía, ecografía y TC)*. 


Equinococosis 


La tenia adulta, Echinococcus, vive en el yeyuno del perro, don- 
de pone sus huevos, que se diseminan a través de las heces y 
posteriormente son ingeridas por el huésped intermedio (ha- 
bitualmente las ovejas, aunque a veces también los seres hu- 
manos). Las zonas endémicas incluyen Oriente Medio, el sur 
de Estados Unidos y el norte de Canadá. Los embriones, que 
se liberan en el duodeno, invaden la mucosa y entran en una 
vena mesentérica, que se dirige hacia el hígado, donde se pue- 
de formar un quiste de crecimiento lento formado por una 
capa externa acelular y una capa interna endotelizada. El teji- 
do hepático circundante comprimido forma una tercera capa. 
La capa interna forma embriones que flotan libremente (es- 
cólex), o «arena hidatídica», que se puede ver en la ecografía. 
Se forman quistes hijos en el interior del quiste principal en cier- 
tas circunstancias, y, cuando se ven en la ecografía, indican el 
diagnóstico de quiste hidatídico (figura 57-18). Los quistes 
hijos rotos forman membranas flotantes. Un quiste muerto 
disminuye de tamaño y se calcifica gradualmente*'*, 


Esquistosomiasis 


La invasión de la vena porta por los huevos de Schistosoma 
produce hipertensión portal sin cirrosis. La enfermedad he- 
pática progresa tan lentamente que la hipertensión portal 
se ve muy raras veces en un niño, 


Granulomas hepáticos 


Los granulomas son lesiones inflamatorias focales y circuns- 
critas que pueden tener origen bacteriano (Mycobacterium tu- 
berculosis, otras micobacterias, Listeria, espiroquetas), fúngico 
(Candida, Histoplasma, Aspergillus), parasítico (Taxocara, Ascaris) 
o maligno (linfoma). Sus características clínicas son las de la en- 
fermedad subyacente, y el hígado habitualmente está aumen- 
tado de tamaño. Los granulomas o abscesos confluentes se 
pueden reconocer como masas diferenciadas en la ecografía. 


HEPATOPATÍAS E HIPERTENSIÓN 
PORTAL: EVALUACIÓN CON 
ECOGRAFÍA DOPPLER 


Principios básicos 


La física de la ecografía Doppler y los detalles de su instru- 
mentación han sido bien descritos por Taylor y cols.**“ y por 
Burns y Jaffe” en sus artículos de revisión. Hay algunos prin- 
cipios esenciales para la realización de una exploración clíni- 
<a con éxito con ecografía en tiempo real acoplada a una re- 
presentación Doppler, ya sea espectral o en color. Si se desean 


más detalles véase el capítulo 1, «Física de los ultrasonidos». 


FIGURA 57-18. Infecciones hepáticas. A y B. Absceso 
intrahepático. Imágenes longitudinal en escala de grises y transversal 
Doppler color en un paciente que tenía inmunodeficiencia 
combinada grave. Obsérvense la hiperemia periférica y la disminución 
de la vascularidad en la región central. C. Quiste hidatídico. Una 
ecografía sagital del hígado muestra un quiste con múltiples tabiques 
Hay algunos quistes pequeños (hijos) en el centro (flecha) 

D y E. Histiocitosis de células de Langerhans. La ecografía 
longitudinal muestra múltiples zonas hipo ado que 
simulan pequeños abscesos (flecha) en este lactante que tenía retraso 
del crecimiento. La TC axial del tórax muestra calcificaciones 
mediastínicas y quistes pulmonares 


oicas en el ha 
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Los principales factores que afectan al cambio Doppler en 
la situación clínica son (v) la velocidad y (O) el ángulo vaso- 
transductor. Las máquinas comerciales expresan el cambio 
Doppler en kHz o en centímetros por segundo. Se debe recordar 
que los cálculos de la velocidad verdadera precisan la medi- 
ción del ángulo entre el vaso y el haz. Cuando el haz Doppler 
es perpendicular al eje del vaso no se registra flujo. A ese án- 
gulo no hay movimiento hacia el transductor ni desde el mis- 
mo. Por tanto, el ángulo entre el vaso y el haz para detectar lu- 
jo sanguíneo debe ser pequeño, de manera ideal menor de 60”. 
Hay un conflicto entre la imagen ecográfica, que es mejor 
cuando el transductor es perpendicular a una estructura, y el 
ángulo Doppler, que es mejor cuando es menor de 60”. El 
arte de realizar la ecografía Doppler abdominal supone la co- 
locación del transductor en una localización en la que el án- 
gulo entre el haz Doppler y el eje del vaso sea óptimo. 

La técnica básica de la ecografía Doppler dúplex supone 
la visualización del vaso con Doppler en tiempo real o Doppler 
color y posteriormente la colocación del haz Doppler con una 
pequeña «apertura», el volumen de muestra, en el interior del 
vaso, que debe ser ligeramente menor que el diámetro del vaso. 
El transductor envía y recibe de manera alternativa ondas 
sónicas desde la apertura. Si hay células moviéndose en el in- 
terior del vaso se producirá un cambio Doppler. 

La mayor parte de los vasos abdominales que se estudian 
en los niños tiene una velocidad de bajo flujo. Por tanto, el 
filtro parietal debe ser tan bajo como sea posible, preferen- 
temente de 50 Hz o menor, La frecuencia de repetición de 
pulsos debe ser tan baja como sea posible por el mismo mo- 
tivo, salvo que se produzca aliasing (proyección de una ima- 
gen espectral «cortada» en el lado opuesto de la línea de re- 
ferencia o una imagen muy clara y con los colores invertidos). 
Así, el flujo que se aproxima al transductor se ve por enci- 
ma de la línea de referencia y el flujo que se separa del trans- 
ductor se ve debajo de la línea de referencia. 

De esta manera se puede determinar la presencia o au- 
sencia de flujo en un vaso, así como la dirección de ese flu- 
jo. Si se puede medir el ángulo del transductor con el vaso, 
se puede estimar la velocidad del flujo. Cuando se puede 
determinar con exactitud el diámetro del vaso se puede ob- 
tener una estimación del volumen del flujo (con algunas li- 
mitaciones de exactitud)”. 

La ecografía Doppler color es otro método para represen- 
tar el cambio Doppler que se origina por las células sanguíne- 
as en movimiento en el interior de un vaso”*. En lugar de es- 
tudiar un pequeño volumen del interior de un vaso, el receptor 
Doppler detecta señales de muchas líneas de rastreo. Las nu- 
merosas señales Doppler resultantes se representan como se- 
ñales en color: los cambios de alta frecuencia tienen colores 
claros (amarillo o blanco) y, por convención, el flujo que se 
dirige hacia el transductor es rojo y el flujo que se aleja del 
mismo es azul. El flujo turbulento se representa como un mo- 
saico de sombras de color rojo y azul. El mapeo en color su- 
pone grandes ventajas porque se ven de un vistazo segmentos 
vasculares completos (p. ej., las colaterales portosistémicas en 
la hipertensión portal o en la estenosis vascular). Siguen es- 
tando presentes las limitaciones del ángulo vaso/haz, y no se 


puede detectar flujo en la parte del vaso que sea perpendicu- 
Jaral uaosdior Puede ser dificil comprendecelfjo en va- 
sos rortuosos porque evidentemente tendrán segmentos rojos 
y azules. Cuando se exploran vasos pequeños en niños, el mo- 
vimiento puede producir artefactos de destello o de puntos en 
color. El estudio Doppler pulsado de esas señales dudosas per- 
mite distinguir estos artefactos de señales de flujo. 

La ecografía Doppler potencia mide la fuerza (potencia) 
de la señal Doppler, aunque no aporta datos sobre la direc- 
ción ni la velocidad. Depende mucho menos del ángulo que 
la ecocardiografía Doppler color o pulsado y es más sensi- 
ble a la sangre que fluye lentamente. Es más útil para de- 
tectar el flujo lento en vasos pequeños o en vasos perpendi- 
culares al haz de ultrasonidos. No se puede distinguir el flujo 
arterial del venoso, aunque se puede hacer una exploración 
Doppler pulsado en cualquier punto del vaso que se iden- 
tifique con el Doppler potencia. Debido a su pequeño ta- 
maño corporal y al acceso fácil al Doppler, los niños son 
particularmente adecuados para la exploración abdominal 
Doppler color, de potencia y pulsado. 


Ecografía Doppler de los patrones 
de flujo normales de los vasos esplácnicos 


Las arterias que se dirigen hacia el hígado y el bazo vascula- 
rizan un lecho vascular de baja resistencia y normalmente 
muestran flujo anterógrado durante todo el ciclo cardíaco (la 
sístole y toda la duración de la diástole). El fujo sanguíneo en 
las arterias mesentéricas muestra un cambio Doppler diastó- 
lico pequeño o nulo. La arteria mesentérica superior en la per- 
sona que está en ayunas tiene poco flujo anterógrado duran- 
te la diástole. Poco después de una comida aumenta de manera 
considerable su flujo diastólico””. La onda Doppler de la aor- 
ta abdominal cambia durante su trayecto. El flujo diastólico 
anterógrado continuo de la aorta abdominal superior ya no 
se ve más allá del origen de las ramas de baja resistencia que 
van hacia el hígado, el bazo, el intestino y los riñones. En la 
aorta abdominal distal hay inversión del flujo durante la diás- 
role. La figura 57-19 muestra las curvas de algunas arterias y 
venas en relación con este análisis”. 

Las venas sistémicas del abdomen (VCI y venas hepá- 
ticas y renales) muestran un patrón de flujo pulsátil que re- 
fleja las contracciones cardíacas: se producen dos picos de flu- 
jo hacia el corazón durante la diástole auricular y ventricular 
(llenado). En las venas hepáticas y en la VCI proximal se 
produce un episodio breve de inversión del Mujo. Esta in- 
versión del flujo acompaña a la sístole auricular (la onda P 
del electrocardiograma). Además, la fase de la respiración 
influye sobre el patrón de flujo de las venas intraabdomi- 
nales sistémicas (con aumento de la velocidad en la espira- 
ción). En consecuencia, las características ecográficas Doppler 
de estas venas son variables en el niño que respira. 

El flujo en las venas esplácnicas es más estable, y sólo mues- 
tra ondulaciones breves que reflejan el movimiento cardíaco 
(véase la figura 57-19)”. La sangre se dirige constantemen- 
te hacia la vena porta y hacia el hígado. La velocidad del flu- 
jo en la vena porta aumenta mucho después de una comida 
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DECUB 


za Y ESPLÉNICA 


icas de los vasos esplácnicos de varios pacientes. A. Vena porta 
sramente con la sístole cardíaca. Obsérvese 
de un 


Imágenes Doppler dúplex 
normal explorada a través de un abordaje subcostal paramediano transversal. El flujo fluctúa l 
le repetición de los pulsos. B. Rama derecha normal de la vena porta vista d 
abordaje subcostal derecho oblicuo. C. Vena esplénica normal. El volumen de muestra Doppler está en la vena cerca de la confluencia 
esplenomesentérica y en su tercio medio. H, hígado; P, páncreas. D. Vena esplénica normal con modulación del ujo relacionada con el 
ciclo cardíaco. E. Dilatación de la vena gástrica izquierda en un varón de 17 años que tenía cirrosis. La imagen longitudinal paramediana 
izquierda muestra engrosamiento del epiplón menor y una vena tortuosa. El flujo se dirige hacia delante y hacia arriba, hacia el esófago. 
E Vena mesentérica superior normal en un varón de un mes de edad, imagen longitudinal paramediana derecha. La modulación del flujo 
es sincrónica con las pulsaciones parietales de la arteria mesentérica superior adyacente. G. Vena esplénica normal en el hilio, vista desde 
un abordaje intercostal izquierdo. Obsérvese la ausencia de transmisión de las pulsaciones desde el corazón en la vena esplénica. Ta mbién 
se ven la arteria y vena renales normales. H. Vena hepática normal, imagen subcostal transversal, con flujo que se aleja del transductor y 


el artefacto por aliasing por la baja frecue 


que está modulado por las pulsaciones de la aurícula derecha próxima 
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y disminuye con el ejercicio”*””, El flujo venoso portal he- 
patófugo (que se aleja del hígado) se puede invertir a un fu- 
jo hepatópeto (hacia el hígado) después de una comida”. 


Posibilidades y errores de la ecografía 
Doppler 


La ecografía Doppler es un complemento excelente a la an- 
giografía esplácnica y a la RM. Proporciona respuestas a las pre- 
guntas que quedan después de una exploración que depende 
de la inyección de un medio de contraste con o sin manipu- 
lación farmacológica. A veces permanecen dudas sobre la di- 
rección del flujo o sobre si un vaso está obstruido o si sim- 
plemente es inaccesible al medio de contraste (como cuando 
hay inversión del flujo en la vena porta). La exploración 
Doppler es un indicador fiable de la dirección de flujo y eva- 
lúa el sistema esplácnico en su estado fisiológico. Las venas 
hepáticas, que son difíciles de visualizar con angiografía, se 
identifican con facilidad con la ecografía y se determina su 
patrón de flujo, Los principales vasos esplácnicos, como las ve- 
nas esplénica, mesentérica y porta, se visualizan fácilmente 
con una arterioportografía, aunque es difícil explorar los va- 
sos pequeños. Esto es particularmente cierto en el caso de las 
ramas de la vena porta izquierda, que con frecuencia no se 
opacifican. La circulación portal intrahepática se puede estu- 
diar fácilmente con ecografía Doppler, tanto en estados de 
salud como de enfermedad. Habitualmente todas las ramas 
segmentarias de la vena porta son accesibles al haz Doppler. 
Se pueden evaluar los patrones de flujo regional y la conse- 
cuencia de la compresión, obstrucción del flujo, inversión del 
flujo o fístulas arteriovenosas. Con la angiografía y la reso- 
nancia magnética es difícil percibir el lujo en vaivén en una 
vena esplácnica. La exploración Doppler ofrece señales claras 
de los movimientos en vaivén del flujo tanto en la represen- 
tación espectral (una señal por encima y después por debajo 
de la línea de referencia) como en color (señales rojas y azu- 
les alternantes). Si persisten dudas sobre los detalles de la ex- 
ploración o cuando cambia la situación del paciente, se pue- 
de repetir la exploración Doppler sin peligro. 

Estas ventajas están contrarrestadas por ciertas limita- 
ciones, la mayor parte de las cuales son idénticas a las de la 
ecografía en tiempo real. La exploración depende del ope- 
rador y requiere cierta formación, no sólo en ecografía sino 
también en la física del Doppler y en la anatomía y fisiolo- 
gía normales del hígado y de la circulación esplácnica. La 
ecografía Doppler está sometida a las mismas leyes físicas 
que la ecografía en tiempo real. Pretender obtener una bue- 
na exploración Doppler en un paciente en el que se acaba 
de obtener una mala ecografía en tiempo real es hacerse ilu- 
siones. El hígado cirrótico de un niño puede estar aumen- 
tado de tamaño y puede mostrar aumento de la atenuación 
del sonido. Penetrar en todo este tejido con una ecografía en 
tiempo real o con un haz Doppler puede ser un reto para el 
ecografista y para la instrumentación. 

El análisis cuantitativo del flujo sanguíneo esplácnico con 
instrumentación Doppler es una posibilidad fascinante por- 
que se puede estudiar de manera más intensiva el flujo fi- 


siológico, así como la hipertensión portal y la respuesta a va- 
rios fármacos. Sin embargo, como esa técnica depende del án- 
gulo exacto entre el vaso y el haz y de las mediciones del diá- 
metro del vaso, con frecuencia está llena de inexactitudes”, 
En la situación actual, a pesar de las limitaciones que se 
acaban de mencionar, la exploración Doppler de la circula- 
ción esplácnica es útil. Si una prueba no invasora puede res- 
ponder a preguntas como si el paciente tiene hipertensión 
portal, dónde está el nivel de obstrucción al lujo sanguíneo 
y si hay varices esofágicas, es una herramienta clínica real- 
mente muy útil. Por este motivo la exploración Doppler se 
ha convertido en el método de estudio de elección para ni- 
ños que tienen hepatopatía y posible hipertensión portal. 


Técnica 


A los niños mayores de cinco años de edad habitualmente 
se les explora después de ayunas de cuatro a seis horas. 
Normalmente se puede conseguir que colaboren si se les ex- 
plica el procedimiento. Raras veces es necesaria la sedación, 
Siempre que sea posible se interrumpe la respiración duran- 
te la exploración Doppler de un vaso para reducir al mínimo 
su movimiento. La frecuencia Doppler habitual es de 3,0 o 
5,0 MHz, aun cuando la frecuencia adecuada en tiempo real 
para la exploración puede variar desde 3,0 a 7,5 MHz. 

Como un niño pequeño o un niño que está molesto tien- 
de a respirar rápidamente, el explorador debe estar familia- 
rizado con el equipo Doppler para poder manipularlo rápi- 
damente. Todos los ajustes técnicos se deben modificar 
previamente. El vaso a explorar se identifica con ecografía 
en tiempo real. Se puede utilizar el Doppler color para guiar 
la colocación del volumen de muestra. Después habitual- 
mente se obtiene con facilidad una representación espectral 
del cambio Doppler, aun cuando puede desaparecer durante 
parte del ciclo respiratorio. 


Exploración Doppler del niño 
que tiene hepatopatía para detectar 
hipertensión portal 


El objetivo de la exploración es evaluar la presencia y la di- 
rección del flujo en las venas esplácnicas, en la vena porta 
principal y en sus ramas segmentarias intrahepáticas, las ve- 
nas hepáticas y la VCI (figura 57-20)"**9%, Además, se debe 
determinar la presencia de flujo en la arteria hepática prin- 
cipal y en sus ramas intrahepáticas. Cuando la exploración 
clínica o Doppler básica plantea la sospecha de hiperten- 
sión portal se debe realizar a continuación una búsqueda 
sistemática de venas colaterales portosistémicas. En la figu- 
ra 57-21 se señalan las localizaciones habituales de deriva- 
ciones portosistémicas espontáncas**%*, Se estudia el epi- 
plón menor” (desde la unión esplenomesentérica hasta el 
esófago) y los hilios renales, esplénico y hepático, así como 
la pelvis, para detectar la presencia de venas tortuosas y di- 
latadas. Si se encuentra flujo hepatófugo (invertido) en una 
vena esplácnica, se debe seguir esta vena hasta el vaso sisté- 
mico que la recibe. En los casos de hipertensión portal la 
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FIGURA 57-20. Puntos de referencia de las venas 
esplácnicas esenciales para el estudio Doppler de 
una posible hipertensión portal en niños que 
tienen hepatopatía. A, vena porta principal; B, vena porta 
intrahepática; C, vena porta derecha; D, vena porta izquierda; 

E, vena esplénica en el hilio; E, vena esplénica; G, vena coronaria 
izquierda; H, vena mesentérica superior; i, venas hepáticas. Se 
deben valorar también la arteria hepática y la vena cava inferior. 
(Tomado de Patriquin HB, Lafortune M, Burns PH, et al: Duplex 
Doppler examination in portal hypertension: Technique and 
anatomy. AJR Am J Roentgenol 1987;149:71-76,) 


vena gástrica izquierda drena la sangre hacia la vena esofá- 
gica inferior, la vena esplénica drena hacia las venas renales 
(o pararrenales), las venas mesentéricas superior e inferior 
drenan hacia las venas gonadales, retroperitoneales o he- 
morroidales, y las venas paraumbilicales siguen los liga- 
mentos redondo y falciforme para drenar hacia las venas ab- 
dominales anteriores e ilíacas para formar la clásica cabeza 
de medusa o hacia venas de la pared anterior del tórax y ha- 
cia la vena mamaria interna. 

La dirección del flujo en una o en varias venas de las que 
componen el sistema venoso portal puede cambiar en la hi- 
pertensión portal, y es esencial registrar con exactitud la di- 
rección del flujo. Se debe verificar de manera meticulosa que 
la orientación de la representación espectral o en color es 
normal y no está invertida antes de iniciar la exploración. El 
volumen de muestra Doppler se debe colocar en el centro 
de la luz del vaso. Si es difícil determinar la dirección del flu- 
jo en el interior de un vaso, se puede usar como referencia un 
vaso adyacente cuya dirección del fujo se conoce (p. ej., la 
arteria esplénica o hepática o sus venas adyacentes). 

La vena porta principal y sus ramas hepáticas derechas 
se estudian mejor a través de un abordaje intercostal derecho. 
A veces se ve también con claridad la vena mesentérica supe- 
rior desde esta posición. La vena porta izquierda y tres o 
cuatro de sus ramas (la rama portal que se dirige al lóbulo 
caudado se ve raras veces) y las venas hepáticas se ven mejor 
a través de un abordaje subcostal oblicuo. La vena esplénica 
se explora a través de un abordaje transversal sobre el bazo. Las 
venas mesentérica superior y porta principal se visualizan 
mejor a través de un abordaje paramediano derecho sagital 


Ácigos 


FIGURA 57-21. Diagrama de las rutas colaterales 
portosistémicas espontáneas frecuentes. 

1, ruta gástrica izquierda-ácigos (varices esofágicas); 2, ruta 
paraumbilical-hipogástrica/mamaria interna (cabeza de medusa); 
3, ruta esplenorrenal; 4, ruta VMI-hemorroidal; 5, ruta 
espleno-retroperitoncal-gonadal; VCI, vena cava inferior; 

VCS, vena cava superior; VGI, vena gonadal izquierda; VH, vena 
hemorroidal; VMS, VMI, venas mesentérica superior e inferior. 
(Tomado de Patriquin HB, Lafortune M: Society for Pediatric 
Radiology Syllabus in Pediatric Radiology, 1994.) 


(véase la figura 57-19). La vena gástrica izquierda habitual- 
mente finaliza cerca de la unión esplenoportal y, cuando está 
dilatada, se observa fácilmente a través de una proyección pa- 
ramediana izquierda sagital (véase figura 57-19). La vena me- 
sentérica inferior se puede ver raras veces cuando es normal. 
Cuando está dilatada se puede seguir a través de un aborda- 
je lateral izquierdo hasta su unión con la vena esplénica o con 
la vena mesentérica superior. 

A veces es dificil reconocer los distintos posibles oríge- 
nes de la arteria hepática; primero buscamos la arteria en 
su origen habitual en el eje celíaco y también en su trayec- 
to entre la vena porta y el conducto colédoco. Cuando la 
arteria hepática izquierda se origina en la arteria mesentéri- 
ca superior, pasa a través del ligamento venoso. Las ramas ar- 
teriales intrahepáticas acompañan a las ramas de la vena por- 
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F ZA 57-22. Hígado y arteria hepática derecha (AHD) normales en un lactante. Ecografías Doppler color 


subcostales oblicuas. A. Vena porta derecha (VPD). B. El cursor en la AHD muestra una onda de flujo arterial normal. Los cambios 


Doppler 


ta y se pueden detectar con un volumen de muestra Doppler 
ligeramente aumentado colocado sobre una rama venosa 
portal, incluso si no se puede ver la rama arterial con eco- 
fácil identificar de 


grafía en tiempo real. Habitualmente e 
esta forma el flujo en las arterias que se dirigen al lóbulo he- 
pático derecho (especialmente los segmentos 5, 7 y 8). La 
rama arterial hepática que acompaña a la porción umbilical 
de la vena porta izquierda (para el segmento 4) es especial- 
mente fácil de explorar con ecografía Doppler debido al án- 
gulo casi ideal entre el vaso y el haz, que se puede obtener 
a través de un abordaje abdominal anterior (figura 57-22). 
Por este motivo buscamos sistemáticamente señales Doppler 
arteriales en esta localización en niños a los que se ha reali- 


zado un trasplante hepático (véanse figuras 57-2 y 57-22). 


Patrones de flujo anormales 
en el interior del sistema porta 


Ausencia de señal Doppler 


Es mucho más dificil establecer la demostración de la ausen- 
cia de una señal Doppler que la de su presencia (véase el cua- 
dro). Cuando el explorador no puede obtener una señal Doppler 
de un vaso dado, habitualmente se pone en duda la sensibili- 
dad de la máquina y se estudian otros vasos próximos. La im- 
posibilidad de obtener una señal de Doppler pulsado, en co- 
lor o de potencia de una vena esplácnica que se explora con un 
ángulo de menos de 60*, con ganancia Doppler completa, con 
baja frecuencia de repetición de los pulsos, con un filtro parietal 
de 50 Hz y con una ventana Doppler restringida significa que 
la sangre fluye a una velocidad menor de 4 cm/s. Esto es ex- 
tremadamente lento. Por tanto, la ausencia de señal Doppler 


la arteria hepática y de la vena porta normales tienen direcciones de flujo idénticas. 


en esta situación generalmente significa que hay ausencia de 
flujo o un estado pretrombótico. 


Patrones de flujo arterializado 
en el interior del sistema portal 


El flujo levemente ondulante normal del interior de una 


vena del sistema portal es sustituido por picos sistólicos y 
cambios Doppler diastólicos elevados. Este patrón puede 
indicar la presencia de una fístula arterioportal”” 


Inversión del flujo o patrón en vaivén 


La inversión del flujo en una vena esplácnica o intrahepática 
es el signo Doppler más fiable de hipertensión portal. Sin em- 
bargo, el flujo heparófugo en la vena porta aparece con una fie- 
cuencia relativamente escasa en pacientes que tienen hepatopatía. 
El flujo en vaivén en la vena porta también indica la presencia 
de hipertensión portal. Un flujo muy pulsátil o en vaivén en la 


CAUSAS DE AUSENCIA 
DE SEÑAL DOPPLER 


o 
Ángulo Doppler mayor de 60? 
Ganancia Doppler baja 
Baja frecuencia de repetición de los pulsos 
Filtro elevado (el mejor es de 50 MHz) 
Volumen de muestra pequeño 
El flujo venoso portal disminuye en ayunas 
El flujo de la arteria hepática disminuye después 
de una comida 
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FIGURA 57-23. Flujo venoso hepático (A) y venoso portal (B) muy pulsátiles en un niño que tenía cardiopatía 
congénita, estado después de una intervención de Fontan. La presión auricular derecha se transmite a través de las venas 


hepáticas y a través de los sinusoides hepáticos hasta la vena porta. Comparar con el flujo suavemente ondulante de la figura 57-19 


vena porta también se puede ver en la insuficiencia cardíaca 


derecha (figura 57-23) y tricuspídea, debido a la transmisión de 


la presión a través de los sinusoides hepáticos 


Patrones Doppler anormales 
de las arterias hepáticas 


La ausencia de señal Doppler de la arteria hepática indica 
trombosis arterial o reducción del lujo en estados pretrom- 
bóticos%. El aumento local de cambios Doppler sistólico o 
curvas tardus parvus periféricas pueden deberse a estenosis 
de la arteria hepática, así como de cualquier otra arteria 

La vena porta y la arteria hepática actúan de manera con- 
certada para nutrir el hígado. Los cambios de los volúmenes 
del flujo de una afectan a la otra. Después de una comida hay 
aumento del flujo venoso portal y disminuye el fujo arterial 
hepático, probablemente por vasoconstricción. En el período 
posprandial hay disminución del flujo diastólico de la arteria 
hepática y los picos sistólicos son más bajos cuando se miden 
en los mismos puntos en la misma persona”. Puede ser difi- 
cil encontrar señales arteriales en el interior del hígado des- 
pués de una comida. Esto es particularmente preocupante en 
el paciente a quien se ha hecho un trasplante hepático, en el 
que se puede considerar un falso diagnóstico de trombosis. 


Hipertensión venosa portal 


La hipertensión venosa portal es una situación patológica 
que se caracteriza por aumento de la presión en la vena por- 
ta o en alguna de sus tributarias. La presión normal en la 
vena porta es de entre 5 y 10 mm Hg. Cuando la presión en 


la vena porta supera en más de 5 mm a la presión de la VCI 
hay hipertensión portal 

Las secuelas de la hipertensión portal son numerosas 
Incluyen esplenomegalia, formación de venas colaterales y 
engrosamiento del epiplón menor. En los niños el epiplón 
menor se observa entre el lóbulo izquierdo del hígado y la 
aorta en imágenes sagitales. Su grosor no debe ser mayor 


24), En la HTP 


está engrosado por estasis linfática y por ingurgitación de la 


que el diámetro de la aorta (figura 57. 


vena gástrica izquierda. Habitualmente también hay cambios 
morfológicos de la arquitectura del hígado. 

En la hipertensión portal en adultos se ha descrito 
aumento del calibre de la vena porta y ausencia de variación 
del calibre de las venas esplénica y mesentérica. No se ha es- 


tablecido la exactitud de estos hallazgos en la evaluación de 


la hipertensión portal en niños. De manera anecdótica, en 
los niños que tienen cirrosis biliar hay disminución del ca- 
libre de la vena porta a medida que progresa la cirrosis 

La información hemodinámica que se obtiene en el es- 
tudio Doppler habitualmente responde a las siguientes pre- 
guntas: ¿Hay hipertensión portal? ¿Cuál es el nivel de la obs- 
trucción? ¿Cuál es la dirección del fujo en el interior del 
sistema? ¿Hay anastomosis colaterales portosistémicas? 

La presencia de flujo hepatófugo en una vena colateral 
portosistémica establece el diagnóstico de hipertensión por- 
tal. Clínicamente la ruta más importante es la que se reali- 
za a través de la vena gástrica izquierda, que vasculariza las 
La vena gástrica izquierda raras veces se 


varices esofágica 
ve en la ecografía en el niño normal. Cuando se dilata has- 
ta un diámetro de más de 2 a 3 mm se puede seguir desde 
la vena esplénica cerca de la unión esplenomesentérica a tra- 
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FIGURA 57-24. Epiplón menor. A. Epiplón normal (en una 
ecografía paramediana izquierda sagital de un niño de nueve años) 
entre el lóbulo hepático izquierdo y la aorta (cabezas de flecha) y más 
pequeño que la aorta (A). D, diafragma; e, esófago. B. Engrosamiento 
del epiplón menor (flechas) por una vena gástrica izquierda dilatada y 
tortuosa en la cirrosis. C. Vena gástrica izquierda normal. La imagen 
Doppler color muestra señales de flujo hacia el esófigo (42) 


vés del epiplón menor (detrás del lóbulo izquierdo del hígado 
y delante de la aorta) hasta el esófago (véanse figuras 57-19E 
y 57-24). Un patrón venoso de lujo Doppler permite dis 


tinguir la vena de las arterias gástrica izquierda o hepática ve- 
cinas. Al mismo tiempo se determina la dirección del flujo. 
El calibre de la vena gástrica izquierda habitualmente se re- 
laciona con el tamaño de las varices esofágicas y probable- 
mente con la probabilidad de hemorragia”. 

La vena paraumbilical clásicamente deriva la sangre des- 
de la vena porta izquierda hacia la red venosa periumbili- 
cal. Sigue un trayecto paramediano derecho vertical para 
entrar en el ligamento falciforme a través del lóbulo izquierdo 
del hígado (figura 57-25)**. Con un transductor de alta 
frecuencia (7,5 a 10 MHz) se ve fácilmente su trayecto sub- 
cutáneo en una ecografía desde la punta inferior del lóbulo 
izquierdo del hígado hacia el ombligo (véase figura 57-25). 
Se deben buscar otras venas colaterales portosistémicas es- 
pontáneas cerca del bazo, del riñón izquierdo y de los flan- 
cos, donde derivaciones esplenorrenales (figura 57-26) o ve- 
nas perirrenales, retroperitoneales (figura 57-27) o gonadales 
dilatada reciben sangre procedente de las venas esplénica o 
mesentérica; en la pelvis (figura 57-28), alrededor del riñón 
derecho, y cerca de la porta hepática y de la vesícula biliar 
(figuras 57-29 y 57-30), donde venas portocava, paraduo- 
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denales o de Sappey pueden derivar la sangre entre las ve- 
nas porta y hepática, La variedad de colaterales portosisté- 
micas espontáneas es casi ilimitada 

Se deben seguir todas las colaterales portosistémicas has- 
ta su vena sistémica receptora, que habitualmente está dilatada 
e figura 57-27). 
Zuando 


en el punto en que entra el cortocircuito (véa 
La vena esplácnica «donante» también está dilatada. 


disminuye la hipertensión portal después de la cirugía de 
derivación o del trasplante, las colaterales portosistémicas 
disminuyen de tamaño (al igual que el bazo y el cpiplón me- 
nor aumentados de tamaño). 

Si una derivación portosistémica espontánea o quirúrgica 
es grande se puede producir encefalopatía hepática. La ex- 
ploración Doppler, que es «fisiológica», en ocasiones puede 
mostrar rutas colaterales portosistémicas poco frecuentes di- 
fíciles de demostrar en estudios arterioportográficos (inver- 
sión local del flujo en ramas venosas portales intrahepáticas, 
nuevas «neo» venas que van desde las venas porta hasta la pa- 
red abdominal, o flujo hepatófugo en la vena esplénica). 


Hipertensión portal prehepática 


La hipertensión portal prehepática se debe a obstrucción de 
la vena esplénica, mesentérica o porta. Al igual que en otras 
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5. Ruta colateral paraumbilical. A y B. Cirrosis e hipertensión portal. Ecografías Doppler subcostal oblicua y 
parámedióna sagital de un varón de 10 años. Lóbulo izquierdo del hígado; las señales de lujo venoso se dirigen hacia el hígado a través de la 
vena porta izquierda (B, rojo) y hacia una vena del interior del to redondo (flecha en A y volumen de muestra en B) que se dirige 
hacia la superficie anterior del hígado. C. Fibrosis quistica y asci El Aujo sanguíneo sale del hígado a través de una vena paraumbilical 
.ntra en el ligamento falciforme, que está rodeado por líquido (ecografía Doppler color sagital). D. Cirrosis e hipertensión 
1 paraesternal de otro niño las imágenes Doppler muestran flujo pulsátil en dirección cefálica en las venas mamarias 
internas, que se origina en una vena paraumbilical (fecha). Los artefactos de destello en color (DC) proceden de los pulmones en 
movimiento. E. El mismo niño que en D. Una ecografía sagital compuesta (transductor de 7,5 MHz) de la pared abdominal (PA) muestra 
la vena paraumbilical saliendo del hígado (H), rodeando el ombligo (O) y entrando en la vena ilíaca (1). ( Tomado de Patriquin HB: 

lor KJW, Burns PH, Wells PNT (eds): Clinical Applications of Doppler Ultrasound. Philadelphia, Lippincort-Raven, 1996, 

y Patriquin HB: In Pediatric Diseases Test and Syllabus, vol. 35. American College of Radiology, Reston, Virginia, 1993). 


permeable q 
portal. En la r 


1888 


DERIVACIÓN 


trombosis venosas, los factores predisponentes afectan a la 
pared vascular (traumatismo, catéteres), estancamiento del 


flujo sanguíneo y alteraciones de los factores de la coaguls 
ción. Las principales causas de trombosis de la vena por- 
ta incluyen: 1) traumatismo como cateterismo venoso um- 
bilical, 2) deshidratación o shock, 3) pioflebitis después de 
una apendicitis o de una sepsis abdominal, 4) coaguloparía 
(cada vez se reconoce con más frecuencia un déficit de pro- 
teína C), 5) invasión de la vena porta por tumores adyacentes, 
6) compresión de la vena por pancreatitis, ganglios linfáti- 
cos o por un tumor y 7) aumento de la resistencia al Aujo 
venoso portal en el interior del hígado en la cirrosis o en el 


síndrome de Budd-Chiari. 
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FIGURA 57-26. Varices esplénicas y derivación 
esplenorrenal. A. Varices esplénicas en un paciente que tiene 
imagen Doppler color transversal del cuadrante 

,. B. Derivación esplenorrenal espontánea cn un 
niño diferente que tiene cirrosis. La ecografía Doppler color muestra 


cirrosis, en un 


superior izquier 


una vena tortuosa que sale del bazo hacia la vena renal dilatada 
ul). Hay fujo en espiral en el punto de comunicación (rojo ) 
azul). C. La forma de la onda Doppler en el vaso de la derivación 
muestra el flujo que se aleja del bazo hacia el riñón 


La recanalización de los trombos venosos portales habi- 
tualmente se produce rápidamente en niños. Además, los 
canales venosos paraportales y las venas quísticas que drenan 
la vesícula biliar se dilatan y canalizan la sangre hacia el hí- 
gado si no hay obstrucción en este punto (en la cirrosis o 
en la trombosis de la vena hepática). La consiguiente acu- 
mulación de venas tortuosas se denomina cavernoma (véa- 
se figura 57-29). El flujo hepatópeto de estos vasos se de- 
tecta fácilmente con ecografía Doppler. A pesar de estos 
canales colaterales, se produce hipertensión portal y con fre- 
cuencia aparecen varices esofágicas””. 

Después de la trombosis de la vena porta, las venas por- 

filiformes. 


tales intrahepáticas periféricas se hacen pequeñas ) 
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FIGURA 57-27. Derivación portosistémica retroperitoneal en un varón de 10 años que tenía cirrosis biliar. 

A. La ecografía periumbilical coronal muestra estructuras tubulares. V, venas; VCI, vena cava inferior. B. Vasos con ecografía Doppler color. 

C. La exploración Doppler pulsado en proyección sagital muestra un flujo venoso muy turbulento en el punto en el que las colaterales venosas 
entran en la VCI. Obsérvese el aumento del calibre de la VCI en dirección cefálica a la entrada de la derivación (a la izquierda del cursor), D. La 
Doppler color y espectral del hígado muestra lujo hepatófugo (invertido) en la vena porta. E. Dibujo de la derivación hacia la VCI 


n se percibió en la ecografía Doppler. VMÍ, vena mesentérica inferior. 
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FIGURA 57-28. Varices pélvicas en una niña de 17 años que tenía un cavernoma venoso portal. A. La imagen 


coronal muestra venas dila 
izquierdo (imagen axilar): una vena 


La luz puede no ser visible. La exploración meticulosa de 
estos vasos con ecografía Doppler habitualmente muestra 
flujo venoso hepatópeto, que probablemente se debe a la 
derivación a través de los vasos en la porta hepática, que 
constituyen el «cavernoma». Como la obstrucción al Mujo ve- 


noso se produce en la porta hepática, no es sorprendente 


que los niños que tienen trombosis venosa portal no ten- 
gan dilatación de las venas paraumbilicales ni cabeza de me- 
dusa; esta ruta portosistémica depende de la presencia de 
un flujo abundante en la vena porta izquierda, 


adas alrededor del útero. B. Forma de la onda Doppler pulsado de las varices venosas paraov 
latada que tiene flujo trifásico es la vena gonadal (ovárica) izquierda que deriva sangre hacia la vena renal 


5. C, Flanco 


Otra causa de hipertensión portal prehepática (o intrahe- 
pática «presinusoidal») en niños es la fibrosis hepática con- 
génita. Es una enfermedad hereditaria recesiva autosómica que 
se caracteriza por fibrosis en la tríada portal, en la que hay com- 
presión de las ramas terminales de la vena porta y de las vías 
Se encuentra que tanto los hepatocitos como 
0. La arquitectura hepática 


biliares pequeñ 
la función hepática son normale 
está alterada por estructuras lineales o parecidas a quistes que 
representan ectasia variable de las vías biliares, así como co- 


laterales paraportales (cavernoma) (véase figura 57-30) 7% 
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FIGURA 57-29. Transformación cavernosa de la vena 
porta en un varón de cinco años después del 
cateterismo de la vena umbilical durante la lactancia. 
A. La ecografía oblicua del hígado muestra varias de las tubulares 
tortuosas, pero no una gran vena porta (VP) principal en la porta 
hepática. La forma de la onda Doppler en el interior del parénquima 
hepático muestra un flujo hepatópeto lento. B, El estudio Doppler 


color de la porta muestra una arteria hepática principal (AHD) 
prominente sin vena porta principal adyacente. C. A pesar de las 
colaterales venosas que transportan la sangre hacia el hígado alrededor 
de la vena porta trombosada, el niño tenía varices esplénicas. 


Los niños habitualmente tienen varices esofágicas sangrantes. 


CAUSAS DE TROMBOSIS La ecografía muestra datos clave de hipertensión portal: esple- 
VENOSA PORTAL nomegalia y engrosamiento del epiplón menor, en el que pue- 


de ser visible una vena gástrica izquierda tortuosa y dilatada, 
en la que se detecta reflujo hepatófugo con ecografía Doppler 
(véase figura 57-24). La fibrosis hepática congénita habirual- 


Traumatismo 


Catéteres 

Deshidratación mente se asocia a nefropatía poliquística recesiva (véase fi- 
Shock gura 57-30). La dilatación de los rúbulos colectores en estos 
Pioflebitis niños es variable y menos grave que en la forma neonatal, y 


Coagulopatía, especialmente déficit de proteína 
Invasión venosa portal 


Compresión venosa portal 
Cirrosis perecógenas y pueden contener calcio, a veces se ven quistes 


Síndrome de Budd-Chiari pequeños y los riñones habitualmente están aumentados de ta- 
maño. Estas características permiten que los ecografistas ex- 


el deterioro renal es menos marcado. Sin embargo, hay una 
gran alteración de la arquitectura renal. Las pirámides son hi- 
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A 


FIGURA 57-30. La fibrosis hepática congénita produce obstrucción venosa portal y biliar (cavernoma portal 
y ectasia de las vías biliares). A. La imagen sagital muestra múltiples estructuras quísticas pequeñas en el lóbulo hepático derecho. 


Elr 
recesiva. B. El hilio hepático de una niña de 12 años contiene tres 
(desprovista de señales de flujo). (Tomado de Parriquin HB: In Ped 


pertos encuentren la causa de la hemorragia intestinal alta en 
estos niños durante su primera ecografía abdominal. 
pítulo 58, El riñón y las glándulas suprarrenales pediátricos, se 


cripción de los riñones en esta enfermedad. 


En el ca- 


encuentra una des 


Hipertensión portal intrahepática 


Las agresiones graves del hepatocito producen necrosis. Sa 
que la necrosis sea muy intensa, después se produce 
zación y formación de múltiples nódulos de regenera 
Este proceso de cirrosis da lugar a cicatrización y obstruc- 


ción de los sinusoides y a un flujo sanguíneo venoso portal 
anormal a través de los nódulos de regeneración. En los ni 


ños aparece fibrosis después de: 


+ Hepatitis. 

+» Destrucción del hepatocito por toxinas que se 
acumulan en las enfermedades metabólicas 
hereditarias como la tirosinemia, algunas formas de 
enfermedad por almacenamiento de glucógeno y 
enfermedad de Wilson. 

+ Estasis biliar, como en la atresia biliar y la fibrosis 
quística. 


Aunque en diferentes tipos de cirrosis la obstrucción ini- 
cial se produce a los niveles presinusoidal (esquistosomia- 
sis, cirrosis biliar), sinusoidal (cirrosis de Laennec) y postsi- 
nusoidal, la cicatrización progresiva habitualmente se extiende 
a todo el sinusoide. A medida que se estanca el flujo veno- 
so portal intrahepático, se abren las colaterales portosisté- 


ón adyacente es grande y contiene múltiples focos hiperecoicos en la corteza y en la médula debido a una nefropatía poliquística 
«tructuras tubulares: dos «venas porta» y una vía biliar dilatada 
jatric Diseases Test and Syllabus, vol. 35. 


merican College of Radiology.) 


CAUSAS DE CIRROSIS EN NIÑOS 


Hepatitis 

Toxinas que se acumulan en las enfermedades 
metabólicas hereditarias 

Atresia biliar 

Fibrosis quística 


micas. Hay disminución del flujo sanguíneo portal. El apor- 
te sanguínco hepático total habitualmente se mantiene por 
un aumento del flujo sanguíneo en la arteria hepática. 
Ecográficamente esas alteraciones de la hemodinámica se 
manifiestan como disminución del diámetro de la vena por- 
ta y de sus ramas segmentarias hasta tal punto que se reducen 
a estructuras filiformes. Hay reducción de la velocidad del 
flujo, cuando se puede medir, Por el contrario, las ramas de 
ciles de ver 


la arteria hepática (que normalmente son muy di 
en niños) se pueden hacer visibles en la ecografía en escala de 
grises. La ecografía Doppler refleja el aumento del calibre de la 
arteria hepática y del flujo que se ven en la angiografía. Hay 
aumento del cambio Doppler de las arterias segmentarias en 
comparación con las venas vecinas del sistema portal 

canismos hemodinámi- 


Parece que se producen dos me 
cos en los pacientes que tienen hipertensión portal, espe- 
cialmente en los que tienen cirrosis. La teoría del flujo re- 
trógrado explica la hipertensión portal por el aumento de 
La resistencia al flujo venoso portal que produce el bloqueo 
intrahepático que se ha descrito antes. En respuesta al es- 
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tancamiento del flujo intrahepático se forman colaterales 
portosistémicas que derivan la sangre desde el hígado, dan- 
do lugar finalmente a un flujo hepatófugo en algunas ramas 
segmentarias o en todas y en la vena porta principal, que se 
puede demostrar fácilmente con ecografía Doppler. ¿Por 
qué permanece elevada la presión portal a pesar de la pre- 
sencia de estos mecanismos de descompresión? Esta pregun- 
ta se puede responder por la teoría del flujo anterógrado. 
En la teoría del flujo retrógrado no hay modificaciones o 
incluso hay disminución del flujo sanguíneo portal. La teo- 
ría del flujo anterógrado propone que las arteriolas es- 
plácnicas se dilatan en los pacientes que tienen cirrosis. La 
consiguiente disminución de la resistencia esplácnica da lu- 
gar a un aumento del flujo en las arterias y venas intestina- 
les, con el consiguiente aumento del flujo sanguíneo veno- 
so portal. Esto explicaría por qué se mantiene la hipertensión 
portal a pesar de las derivaciones portosistémicas extensas. 

Como la obstrucción al flujo sanguíneo portal en la cirrosis 
está en el interior del hígado, raras veces se desarrollan co- 
laterales venosas periportales y quísticas. Sin embargo, con 
frecuencia hay cortocircuito de la sangre desde la vena por- 
ta izquierda a través de una o varias venas paraumbilicales 
tortuosas hacia venas de la pared anterior del abdomen y 
del tórax, La documentación de flujo hepatófugo en una 
vena de este tipo que está situada en el ligamento falcifor- 
me es una forma fácil de establecer el diagnóstico de hiper- 
tensión portal en niños. Las colaterales de la pared abdo- 
minal (torácica) superficial se pueden seguir fácilmente con 
ecografía Doppler color si se utiliza un transductor de alta 
frecuencia (véase la figura 57-25E). 

La vena gástrica izquierda, que deriva la sangre desde el 
hígado hasta las varices esofígicas, aunque está dilatada se hace 
cada vez más difícil de detectar mediante ecografía en ni- 
ños que tienen cirrosis avanzada; la atrofia del lóbulo iz- 
quierdo del hígado abole la ventana acústica a través de la 
que se explora normalmente el epiplón menor. 

Todas las demás derivaciones portosistémicas que se des- 
criben en la figura 57-21 son posibles en los niños que tie- 
nen cirrosis. Por tanto, para encontrarlas se debe explorar 
todo el abdomen y la pelvis con ecografía. El principio de 
la derivación es constante en todas las colaterales portosis- 
témicas; una vena esplácnica dilatada y con frecuencia tor- 
tuosa que tiene flujo invertido (hepatófugo) deriva sangre ha- 
cia una vena sistémica que también está dilatada en el punto 
de la derivación. El flujo sanguíneo venoso rápido produce 
cambios Doppler constantes y elevados. Con frecuencia hay 
turbulencia y flujo bidireccional en el punto de la deriva- 
ción. Un diagrama que resume los hallazgos del estudio 
Doppler es muy útil para visualizar toda la vida de derivación, 
así como la circulación intrahepática (véase figura 57-27E). 
Algunos pacientes que tienen hipertensión portal grave pre- 
sentan inversión del flujo en la vena porta principal, a ve- 
ces debido a la proximidad de una gran derivación cerca de 
la porta hepática (véase figura 57-28). Si sólo se depen- 
diera de la inversión del flujo venoso portal para hacer 
el diagnóstico de hipertensión portal, se omitiría este 
diagnóstico en la mayoría de estos pacientes”. 


Hipertensión portal suprahepática 
(posthepática) 


La tetralogía clínica de ascitis, dolor abdominal, ictericia y he- 
patomegalia que se produce después de la obstrucción de las 
venas hepáticas se denomina síndrome de Budd-Chiari. Es 
poco frecuente en niños. La ecografía Doppler es particular- 
mente útil para excluir este diagnóstico, porque los cuatro sig- 
nos clínicos que componen el síndrome son bastante frecuentes 
en niños que tienen otras formas de hipertensión portal, Se 
pensaba que los primeros pacientes que renían trombosis de las 
venas hepáticas y que fueron descritos por Budd (1846), 
Fredrichs, Lange y Chiari (1899) tenían flebitis hepática se- 
cundaria a sepsis o sífilis, con afectación primaria de las ramas 
pequeñas de las venas hepáticas. Desde entonces se han reco- 
nocido otras causas, y ahora se clasifican como obstrucción de 
las venas centrales y sublobulillares, las venas hepáticas prin- 
cipales o la VCI cerca de los orificios de las venas hepáticas”. 
La enfermedad venooclusiva (EVO) hepática de vasos pe- 
queños está producida por los siguientes factores: alcaloides de 
pirrolizidina que están contenidos en la hierba cana o hierba 
de Santiago, quimioterapia, trasplante de médula ósca, lupus 
eritematoso, irradiación hepática y utilización de anticoncep- 
tivos orales. Esta enfermedad afecta principalmente a radícu- 
las venosas hepáticas pequeñas, aunque puede haber afecta- 
ción secundaria de las ramas principales. Los hallazgos 
ecográficos de la EVO incluyen esplenomegalia, ascitis, venas 
hepáticas de pequeño calibre y flujo en las venas paraumbili- 
cales. El diagnóstico ecográfico de EVO sigue siendo dificil; los 
criterios clínicos y de laboratorio son mejores indicadores de 
la gravedad de la EVO y de su respuesta al tratamiento médi- 
co *. La trombosis de las venas hepáticas principales habi- 
tualmente se debe a alteraciones de la coagulación o a mal- 
formaciones congénitas de los orificios de la vena hepática. La 
obstrucción de la porción hepática de la VCI puede producir 
trombosis de las venas hepáticas. Las membranas congénitas 
de la VCI que se deben a una fenestración embriológica 
defectuosa de su luz también pueden producir obstrucción de 
las venas hepáticas”>”*. La situación más frecuente de estas 


CAUSAS DE ENFERMEDAD 
VENOOCLUSIVA HEPÁTICA 
e 
Toxinas 
Hierba cana o hierba de Santiago 
Quimioterapia 
Trasplante de médula ósea 
Lupus eritematoso 
Irradiación hepática 
Anticonceptivos orales 
Alteraciones de la coagulación 
Malformaciones congénitas de los orificios de las 
venas hepáticas 
Obstrucción de la porción hepática de la vena 
cava inferior 
Membranas congénitas de la vena cava inferior 
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FIGURA 57-31. Síndrome de Budd-Chiari. A. Aspecto agud: 


-a está lleno con un coágulo ecógeno (flecha). B. Varios días después, la ecografía Doppler color muestra ausencia casi total 


una vena hepát 


el hígado está rodeado por líquido ascítico, El tr 


jecto diagonal de 


de flujo en el interior de la vena hepática (azul). (Por cortesía de M. Lafortune, M.D., Montreal.) 


membranas es debajo de una vena hepática izquierda obstrui- 
da y encima de una vena hepática derecha permeable, proba- 
blemente como consecuencia de un resto fibroso obstructivo 


de la vena umbilical izquierda y del conducto venoso. 
Después de cualquier obstrucción de las venas hepáticas 
el hígado aumenta de tamaño y está congestionado. Como el 
lóbulo caudado tiene su propia vena hepática que drena ha- 
cia la VCI debajo de las otras, con frecuencia está respetado 
y actúa como única vía de drenaje venoso inicial para todo el 
hígado, Aumenta de tamaño rápidamente y con frecuencia 
comprime la VCI, Esto se sigue d is, con frecuencia de- 
rrame pleural, esplenomegalia y formación de colaterales por- 
tosistémicas. La ecografía Doppler muestra ausencia o inver- 
sión del flujo en las venas hepáticas (figura 57-31). Las zonas 
de flujo de alta velocidad cerca de las estenosis de las venas 
hepáticas se detectan fácilmente con ecografía Doppler pul- 
sada guiada por color. Cuando no hay drenaje venoso hepá- 
tico, la sangre arterial se puede derivar hacia la vena porta a 


través de derivaciones microscópicas en la tríada portal o a tra- 
vés de derivaciones intrahepáticas de mayor tamaño. Puede ha- 
ber inversión del flujo venoso portal. De manera alternativa, 
puede haber trombosis de la vena porta cuando la congestión 
hepática es grande, Todas estas alteraciones se pueden detec- 
tar con ecografía Doppler. La lebografía hepática enclavada, 
que muestra una red de venas intrahepáticas similares a una 


tela de araña en lugar de las luces venosas hepáticas norma- 
les, se realiza raras veces en la actualidad. 

El paciente que tiene síndrome de Budd-Chiari agudo ra- 
ras veces tiene tiempo para formar vías colaterales portosisté- 
micas. Si hay rutas de derivación, son similares a las que se ven 
en la cirrosis. (Las venas periportales y quísticas habitualmen- 
te no son buenas rutas de derivación porque drenan hacia las 


ramas segmentarias de la vena porta derecha, que están muy 
congestionadas en respuesta a la obstrucción de la vena hepá- 
tica) Se pueden formar cortocircuitos intrahepáticos exten- 
sos, que se pueden visualizar con ecografía dúplex en color. 
El tratamiento de la oclusión de la vena hepática es tera- 
pia anticoagulante, ablación de las mallas obstructivas o de- 


rivación portocava de urgencia. Se puede evaluar con eco- 
grafía Doppler la recanalización de las venas hepáticas, la 
regresión de la hipertensión portal (disminución del calibre 

y de la velocidad del fujo en las derivaciones portosistémi- 
n del tamaño del bazo, absorción de la asci- 
tis) y la permeabilidad de las derivaciones terapéuticas. 


Derivaciones portosistémicas quirúrgicas 


En otro tiempo el tratamiento definitivo de los niños que te- 
nían varices esofágicas sangrantes eran las derivaciones por- 
tosistémicas quirúrgicas. En la actualidad estas derivaciones se 
crean sólo cuando ha fallado la escleroterapia de las varices o 
no es posible el trasplante hepático. Los niños que tienen hí- 
gados sanos e hipertensión portal prehepática siguen siendo 
candidatos a intervenciones de derivación. Se están realizan- 
do las derivaciones portosistémicas intrahepáticas trans- 
yugulares (DPIT) como alternativa a las derivaciones qui- 
rúrgicas clásicas en adultos. Su uso en niños está empezando 


a desarrollarse. Se está monitorizando la permeabilidad de las 
derivaciones transyugulares con ecografía Doppler, que mues- 
tra el flujo de sangre desde la vena porta derecha «donante» 

a la 


a través de la prótesis endovascular intrahepática y ha 
vena hepática derecha (o hacia otra vena). La estenosis y 
la trombosis de la derivación y el lujo alrededor de la endo- 
prótesis se ven con facilidad con ecografía Doppler. 
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Las derivaciones portosistémicas quirúrgicas pueden ser 
totales o parciales. Las derivaciones totales dirigen todo el Ñlu- 
jo sanguíneo venoso desde el sistema esplácnico congestio- 
nado hacia una vena sistémica, como en la derivación porto- 
cava rerminolareral, en la que se redirige la vena porta principal. 
Se liga el extremo hepático y el extremo esplácnico se conec- 
taa la VCI. En esta situación hay poca perfusión venosa por- 
cal del hígado. Las derivaciones parciales dirigen sólo parte 
de la sangre esplácnica hacia una vena sistémica, permitien- 
do, por tanto, una mejor perfusión hepática y reduciendo la 
incidencia de encefalopatía hepática: la derivación espleno- 
rrenal distal (Warren) conecta la vena esplénica con la vena re- 
nal izquierda; la derivación portocava laterolateral o en H co- 
necta la vena porta con la VCI en la porta hepática. 

La exploración Doppler de las derivaciones portosistémicas 
incluye el estudio del punto de derivación y del sistema veno- 
so esplácnico y hepático. El punto de la derivación puede va- 
riar con la técnica quirúrgica; si las venas que se utilizan para 
una derivación estándar no son adecuadas el cirujano puede 
utilizar la vena más cercana disponible, por ejemplo, la vena 
mesentérica superior. Si la derivación está permeable con fre- 
cuencia se puede ver en la ecografía” y las señales Doppler ha- 
bitualmente se distinguen con facilidad en el propio punto. 
La ecografía Doppler es particularmente útil en esta situación. 
El flujo sanguíneo con frecuencia se acelera en el punto de una 
derivación permeable y cerca del mismo, y puede haber cier- 
to grado de turbulencia. La dirección del fujo es hepatófuga, 
hacia la vena sistémica. Los signos postestenóticos de esteno- 
sis incluyen flujo rápido (cambio Doppler elevado) en el pun- 
to de la derivación y turbulencia postestenótica (señales de flu- 
jo Doppler bidireccionales o invertidas). Si se considera la 
realización de una angioplastia es necesaria la visualización di- 
recta de la derivación mediante flebografía de contraste. 

El estudio Doppler de las venas portales intrahepáticas es 
muy útil para evaluar la permeabilidad de las derivaciones por- 
tocavas. En la mayoría de las derivaciones permeables el flujo 
en el interior de las venas portales intrahepáticas es hepatófu- 
go”*. Es fácil comprender por qué ocurre esto en las deriva- 
ciones portocava terminoterminales, en las que la sangre venosa 
intrahepática de alta presión fluye a través de la derivación ha- 
cia la vena cava, de baja presión. Es más difícil explicar el fu- 
jo hepatófugo en las venas portales intrahepáticas en los pa- 
cientes que tienen una derivación portocava terminolateral, 
en los que se ha ligado y seccionado el extremo hepático de la 
vena porta. La sangre puede salir del hígado a través de un sis- 
tema de venas colaterales entre las ramas intrahepáticas de la 
vena porta y las venas sistémicas de baja presión. Este fenó- 
meno se ha demostrado mediante angiografía”. 

Los signos de obstrucción de la derivación incluyen 
los siguientes: 


+ Es dificil o imposible detectar el punto de la derivación, 
y no se puede obtener ninguna señal Doppler. 

+ La sangre de la vena esplácnica que nutre la 
derivación ya no luye hacia la derivación. 

+ La dirección del flujo venoso portal intrahepático 
vuelve a la normalidad. 


SIGNOS DE OBSTRUCCIÓN 
DE LA DERIVACIÓN 


La derivación no tiene señales Doppler 

La sangre de la vena no fluye hacía la derivación 

El flujo venoso portal intrahepático vuelve a la 
normalidad 

Vuelven a aparecer los signos de hipertensión portal 


+ Reaparecen derivaciones portosistémicas 
espontáneas y otros signos de hipertensión portal. 


ECOGRAFÍA DOPPLER EN EL NIÑO QUE 
RECIBE UN TRASPLANTE DE HÍGADO 
Evaluación previa al trasplante 


Antes de que se pueda considerar un trasplante se debe eva- 
luar el calibre y la permeabilidad de la vena porta principal y 
de la VCL. Esto habitualmente se hace con ecografía Doppler 
y se complementa con RM?*”, Si el diámetro de la vena por- 
ta es menor de 4 mm (como puede ocurrir en la cirrosis avan- 
zada) o si los estudios de Mujo Doppler son equívocos se pue- 
de realizar una RM o una angiografía. Los niños que tienen 
atresia biliar a veces tienen un síndrome de poliesplenia aso- 
ciado (véase figura 57-8), que incluye malrotación intestinal, 
patrones simétricos bilaterales de los bronquios principales, lo- 
calización anormal de la vena porta anterior al duodeno e in- 
terrupción de la VCI'*, El trasplante hepático puede ser 
más difícil en estos niños. Es esencial que el cirujano conoz- 
ca esta malformación anatómica antes del trasplante. 
Además, las derivaciones portocavas o mesentéricas-cavas, 
tanto si se han creado mediante cirugía como si son natura- 
les, modifican tanto el patrón del flujo como el calibre de la 
vena porta principal y pueden alterar el abordaje quirúrgico 
del trasplante. Las variantes anatómicas de la arteria hepáti- 
ca no siempre se pueden demostrar mediante ecografía, aun- 
que raras veces se realiza una angiografía con el objetivo de 
determinar la anatomía de la arteria hepática. La exploración 
del niño antes del trasplante también debe incluir varios ór- 
ganos: riñones, pulmones, corazón y tubo digestivo”. 
Durante el trasplante hepático en el niño a veces se ex- 
tirpa la arteria hepática donante con un manguito de aorta 
y se anastomosa con la aorta abdominal o la arteria ilíaca 
del receptor. Habitualmente se divide un hígado adulto an- 
tes de trasplantarlo a un niño pequeño. Aunque se prefiere 
el lóbulo izquierdo, o los segmentos 2 y 3, se puede dividir 
un hígado adulto y se puede utilizar para dos receptores. 
Con frecuencia se forma una acumulación transitoria de lí- 
quido alrededor de la superficie de corte del lóbulo o de los 
segmentos trasplantados, aun cuando el corte se haya cu- 
bierto con material hemostático como Gelfoam o cola de 
fibrina. Como la anatomía implicada en el trasplante hepá- 
tico segmentario o lobar difiere considerablemente de la 
anatomía normal y de la anatomía que está implicada en el 
trasplante de todo el órgano, un diagrama de la interven- 
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ción quirúrgica es una guía útil para el ecografista que eva- 
lúa la permeabilidad de los vasos anastomosados. 


Evaluación postrasplante 


La complicación más frecuente en el período postoperato- 
rio inmediato es la estenosis de la arteria hepática y su 
trombosis. Aunque se pueden formar vasos colarerales en el 
niño y pueden derivar sangre arterial hacia el hígado, con fre- 
cuencia se produce lesión de las vías biliares, seguida de la 
formación de lagos biliares y de infección recurrente. Casi 
siempre es necesario repetir el trasplante. 

De manera típica se realiza la exploración Doppler inmediara, 
tanto en la planta de cirugía como en la cabecera de la cama 
del niño poco después de la operación y a diario durante cin- 
co a siete días después para confirmar la permeabilidad delos 
vasos anastomosados, antes de que haya alteraciones de las 
pruebas hepáticas clínicas o de laboratorio. Puede ser difícil ver 
las anastomosis arteriales hepáticas adyacentes al asa de Roux, 
por lo que es importante explorar las ramas arteriales intrahe- 
páticas adyacentes a las venas portales intrahepáticas, tanto con 
técnicas en escala de grises como Doppler. Los siguientes pun- 
tos son óptimos para la detección de señales Doppler arteria- 
les hepáticas en los trasplantes de todo el hígado: adyacente a 
la rama umbilical de la vena porta izquierda y adyacente a la 
rama que se dirige a los segmentos 3 y 4 y a lo largo de la vena 
porta derecha y las ramas que se dirigen a los segmentos 6 y 7 
(véase figura 57-22). La presencia de señales arteriales en estos 
puntos habitualmente establece la permeabilidad de la arteria 
hepática. En los trasplantes hepáticos segmentarios la «porta 
hepática» está localizada en una situación excéntrica a lo largo 
del borde costal lateral derecho'”, Dada la variabilidad del ta- 
maño y la orientación del injerto en el cuadrante superior de- 
recho, el ecografista debe buscar ventanas de visualización óp- 
timas mediante ensayo y error. En el período postoperatorio 
inmediato el flujo arterial hepático (tanto sistólico como dias- 
tólico) generalmente es rápido. Sin embargo, en los dos a tres 
días siguientes el edema del injerto puede producir disminu- 
ción transitoria del flujo diastólico. Siempre que el ascenso sis- 
tólico siga siendo rápido y que haya otros signos de tumefac- 
ción del injerto (p. ej., edema periportal) se vigila a los pacientes. 
Si hay elevación de la concentración de enzimas hepáticas ge- 
neralmente se realiza una exploración Doppler adicional o una 
nueva exploración quirúrgica. 

Hay casos de niños con obstrucción crónica no detectada 
mediante estudios clínicos de la arteria hepática principal en 
los que se detecta la disminución del flujo arterial intrahepá- 
tico mediante ecografía Doppler. En estos pacientes la angio- 
grafía muestra obstrucción de la arteria hepática y perfusión he- 
pática a través de colaterales arteriales extensas que rodean el 
punto de una portoenterostomía en la porta hepática. 

En los pacientes que están lo suficientemente bien como 
para comer o recibir alimentación mediante sonda gástrica 
se debe recordar que es difícil detectar los cambios Doppler 
arteriales después de una comida”. La repetición de la ex- 
ploración después del ayuno puede mostrar señales mucho 
más intensas. La imposibilidad de detectar cambios Doppler 


arteriales intrahepáticos indica trombosis o un estado pre- 
trombótico. En esa situación realizo una arteriografía con 
La intención de tratar con trombolíticos o angioplastia. 

Aunque la exploración de la arteria hepática es la parte más 
importante del estudio posttrasplante, el estudio Doppler 
también es útil para evaluar la permeabilidad de las anastomosis 
venosas (las venas porta y hepática y la VCI). Los puntos de 
las anastomosis venosas se ven con claridad con ecografía en 
escala de grises y se deben demostrar (figura 57-32). Puede ha- 
ber trombosis venosa portal en la anastomosis, aunque es 
menos frecuente que la oclusión arterial. Se puede esperar 
que haya turbulencia en el punto anastomótico de la vena por- 
ta (figura 57-33). La estenosis o compresión de la vena porta 
se acompaña de aumento local de los cambios Doppler. 
Después se puede producir hipertensión portal. Puede aparecer 
dilatación postestenótica de la vena porta sin secuelas graves. 
En algunos pacientes que tienen una vena porta pequeña por 
un trasplante segmentario, el ayuno prolongado puede 
aumentar el flujo arterial hepático y puede hacer difícil la 
visualización de la vena porta. Una ecografía de seguimien- 
to limitada después de alimentar al paciente puede mejorar 
mucho la visualización del flujo venoso portal. 

La trombosis de la VCI habitualmente es asintomática 
en los niños porque se establece rápidamente flujo colateral 
a través del sistema venoso paravertebral. El diagnóstico eco- 
gráfico de trombosis de la VCI en un niño que tiene un tras- 
plante lobar puede ser bastante difícil. La luz de la VCI está 
obliterada por trombos y se hace muy difícil encontrar el 
vaso (figura 57-34). Sin embargo, puede ser difícil encon- 
trar incluso una VCI permeable, porque en estos niños las 
relaciones anatómicas están muy alteradas. En la ecografía 
Doppler, el lujo en la vena hemiácigos se confunde con bas- 
tante frecuencia con el flujo en la VCI, Como la VCI está 
comprimida con frecuencia por un gran injerto del donan- 
te, en estos pacientes es importante la exploración meticu- 
losa de las venas hepáticas de drenaje. 

Durante el trasplante segmentario se deja intacta la VCI del 
receptor y las venas hepáticas se anastomosan directamente 
con la VCI o con la aurícula derecha. Puede haber trombo- 
sis tanto de las venas hepáticas como de la VCI, comenzan- 
do en la anastomosis. La exploración postoperatoria inme- 
diata perfila la anatomía quirúrgica de estos niños y sirve como 
estándar útil para comparar la permeabilidad continuada de 
los vasos anastomosados en el estudio evolutivo. También se 
encuentran con frecuencia muñones de injerto de VCI reco- 
sido, que están entre el parénquima hepático y la VCI nativa. 
El trombo en el resto de la VCI del donante raras veces se 
propaga, aunque se puede ver como ecos intraluminales en 
el período perioperatorio. Con el tiempo estos restos de la 
VCI del donante se hacen menos visibles, se colapsan y se 
mezclan con los ecos de nivel medio del retroperitoneo. 

El rechazo del injerto no da lugar a alteraciones pre- 
decibles del flujo de la arteria hepática (al contrario del 
aumento de la resistencia intrarrenal al flujo que se observa 
en el rechazo agudo del aloinjerto renal). Sin embargo, los 
cambios del carácter fásico normal del flujo sanguíneo ve- 
noso hepático se han asociado al rechazo del injerto. De ma- 
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nera específica, cuando el fujo sanguíneo venoso trifásico nor- 
mal se hace monofásico, las muestras de biopsia muestran 
datos de rechazo agudo (sensibilidad 92%, especificidad 
489%) u otra enfermedad hepática (colangiitis, fibrosis, con- 
gestión/necrosis centrolobulillar, enfermedad linfoprolif 
rativa, colestasis y hepatitis)". Algunos receptores de tras- 
plante hepático muestran flujo trifásico 
(probablemente por la escasa elasticidad del injerto del do- 


nunca 


nante); en este grupo no son útiles estos criterios. 

La presencia de aire en las vías biliares o neumobilia es 
otro hallazgo frecuente después de un trasplante de hígado. 
De manera anecdótica es menos frecuente en el período 
postoperatorio inmediato (a pesar de la implantación sis- 
temática de endoprótesis en el conducto) y es más proba- 
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GURA 57-32. Anatomía normal después de un 
trasplante segmentario. A. Anastomosis venosa portal 
después del trasplante. Obsérvese el ligero cambio de calibre de los 
segmentos preanastomótico y postanastomótico, que probablemente 
refleja el pequeño tamaño del paciente receptor y el mayor tamaño del 
donante del injerto. El cambio del calibre está en la dirección errónea 
para una estenosis anastomótica. VPP, vena porta principal 

B. Trayecto curvado característico de la vena porta principal. 

C. Trazado Doppler pulsado normal de la arteria hepática (AH). 
Obsérvese el rápido ascenso sistólico y el buen flujo anterógrado 
durante la diástole. 


ble que se observe en ecografías de seguimiento sistemáti- 
s varios meses después del trasplante. El origen del aire es 
és del asa 


el paso retrógrado desde el tubo digestivo, a trav 
de Roux y de la coledocoenterostomía hacia las vías bilia- 
res. Es importante la exploración meticulosa del parénqui- 
ma hepático en la ecografía de seguimiento sistemática para 
excluir alteraciones del árbol biliar, absceso, zonas focales de 
isquemia y complicaciones de la biopsia percutánea (p. ej. la- 
gos biliares, derivaciones arteriovenosas, hemorragia). La di- 
latación de las vías biliares puede estar producida por este- 
nosis de la coledocoenterostomía, isquemia de los conductos 
biliares con estenosis secundaria, enfermedad calculosa y 
compresión de los conductos por masas externas, acumu- 
Laciones de líquido o adenopatías. Las acumulaciones del 
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RA 57-33. Estenosis de la vena porta después de un trasplante. La ecografía subcostal oblicua (A) y la imagen 


Doppler color (B) muestran un segmento estenosado de la vena porta en el punto anastomótico (fecha). C. El trazado Doppler pulsado 
inmediatamente detrás del punto de la estenosis muestra un flujo bidireccional turbulento de alta velocidad. VPP, vena porta principal. 
D. Las imágenes Doppler color y pulsado de un paciente trasplantado diferente muestran trombosis inminente de la vena porta (VP) con 


ausencia de señales de color y un flujo mínimo con ajustes de escala bajos. 


líquido en el período perioperatorio son frecuentes y típi- 
camente desaparecen en un plazo de semanas a meses. Las 
acumulaciones persistentes pueden representar un linfoce- 
le.o una fuga biliar persistente. Las acumulaciones nuevas 
se relacionan la mayor parte de las veces con infección, le- 


sión yatrógena, traumatismo o fallo del injerto. 


Está aumentando un nuevo grupo de receptores de tras- 
plantes hepáticos: los que reciben trasplantes combinados 
de higado/intestino delgado. La exploración ecográfica del 
trasplante de hígado completo no se modifica, aunque la adi- 


ción de un segundo páncreas y de la aorta del donante con 
las arterias celíaca y mesentérica superior puede plantear 
dificultades en el estudio Doppler”. La experiencia en la vi- 


sualización de estos pacientes sigue siendo escasa 


EL BAZO 


La exploración del bazo es una parte integral de la eva- 
luación ecográfica del niño que tiene enfermedades he- 
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IGURA 57-34. Complicaciones del trasplante. A. La trombosis de la vena cava inferior (cursores) después de un trasplante 


hepático bisegmentario en un niño de dos años contrasta con la luz hipoecoica de una vena hepática permeable vecina. B. Trombosis parcial 


de la VCI del donante recosida e interpuesta entre la vena cava inferior na 


1 y el parénquima hepático. Esto habitualmente no es 


problemático salvo que el coágulo se propague. C. Imagen Doppler color y pulsado de una fístula arteriovenosa con lujo turbulento en un 
hígado trasplantado después de la biopsia. D. Dilatación focal (cursores) de un conducto biliar en el lóbulo izquierdo de un hígado 

8 Y 
trasplantado, que se puede deber a compromiso arterial hepático y estenosis del conducto o a lesión ductal por una biopsia percutánea previa, 


páticas o pancreáticas o que tiene infección o trauma- 
tismo. 

Las malformaciones congénitas (poliesplenia o asplenia) 
habitualmente coexisten con las malformaciones cardíacas. La 
poliesplenia se asocia a atresia biliar, retorno venoso anó- 
malo, vena porta preduodenal e interrupción de la vena ca 
y se puede asociar a un situs abdominal anormal'*””, El diag- 
nóstico de asplenia se establece mejor con gammagrafía, por- 


que el diagnóstico ecográfico es difícil. El parénquima es- 
plénico fusionado durante la vida intrauterina con el hígado, 
el riñón o el tejido gonadal primitivo puede persistir en es- 
tas localizaciones después del nacimiento. Después de la ro- 
tura esplénica, pequeñas «siembras» de tejido esplénico pue- 
den sobrevivir en todo el peritoneo, lo que a veces se denomina 
«esplenosis». Los bazos accesorios redondos y pequeños que 
están localizados en el hilio esplénico son una variación de 
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FIGURA 57-35. Hepatoesplenomegalia. Hepatomegalia (A) y esplenomegalia (B). Cuando el hígado o el bazo se extienden 
debajo del polo inferior del riñón ipsolateral, siempre hay aumento de tamaño. 


la normalidad frecuente (10% de las autopsias) y no se de- 
ho: confundir con ganglios linfáticos ni masas. 

Los quistes esplénicos son congé itos (tapizados de epi- 
telio)”, traumáticos (seudoquiste sin recubrimiento)" o hi- 
datídicos (uniloculares y posteriormente quistes hijos)'*, Los 
quistes esplénicos que se asocian a la nefropatía poliquístic: 
son poco frecuentes durante la infancia. Los abscesos esplé- 
nicos se encuentran la mayor parte de las veces en niños in- 
munodeprimidos o que tienen leucemia y candidiasis. Los abs- 
cesos del interior del bazo aumentado de tamaño 
habitualmente se hacen visibles mucho después de haber he- 
cho el diagnóstico de sepsis por Candida. La enfermedad por 
arañazo de gato es otra causa de múltiples abscesos espléni- 
cos. Las calcificaciones esplénicas se pueden deber a infec- 


ciones granulomatosas (histoplasmosis, tuberculosis) o a en- 
fermedad granulomatosa crónica de la infancia. 

El aumento de tamaño del bazo acompaña a muchas in- 
fecciones sistémicas: mononucleosis infecciosa (virus de 
Epstein-Barr) y otras infecciones víricas, fiebre tifoidea, pa- 


ludismo e infecciones fúngicas. Hay aumento tanto de la lon- 
gitud como de la anchura del bazo (figura 57-35). La punta 
inferior del bazo se hace redondeada. Otras causas de aumento 
de tamaño incluyen congestión en la hipertensión portal e 
infiltración por tejido leucémico o linfomatoso, que habi- 
tualmente es imposible de distinguir del parénquima esplénico 
normal mediante ecografía. Estas enfermedades ponen de 


relieve la importancia de explorar el bazo en el contexto 
de todo el abdomen (p. ej., por hepatoparía con colaterales 
portosistémicas o por linfadenopatía)*”. 

El bazo es uno de los órganos que se lesionan con más 
frecuencia cuando se ha producido un traumatismo abdo- 
minal. Los hematomas esplénicos habitualmente son le- 
siones hipoecoicas que con frecuencia están localizadas de- 
bajo de la cápsula (figura 57-36). Los hematomas recientes 
pueden ser isoecoicos o hiperecoicos, y puede ser difícil ver 
en la ecografía algunas laceraciones lineales. Casi siempre 
hay hemoperitoneo. Se utiliza la ecografía como prueba de 


CAUSAS DE AUMENTO 
DE TAMAÑO DEL BAZO 


o 
Infección: bacteriana, vírica, protozoaria, fúngica 
Linfoma, leucemia 
Trastornos linfoproliferativos: enfermedad 

granulomatosa crónica 
Cirrosis, hipertensión portal 
Secuestro: enfermedad drepanocítica 
Anemia hemolítica, hematopoyesis extramedular 
Histiocitosis de células de Langerhans 
Enfermedades por almacenamiento: Gaucher, 
Niemann-Pick, mucopolisacaridosis 
Enfermedades del colágeno vascular 
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Sarcoidosis 


cribado inicial en los niños que tienen traumatismo abdo- 
minal, con resultados variables*é*”, No todos los estudios 
comparan de manera sistemática la ecografía abdominal di- 
rigida en el traumatismo (estudio EADT) con el patrón de 
referencia de la TC. La TC se puede utilizar sólo en casos du- 
dosos o cuando hay un traumatismo vertebral o craneal aso- 
ciado. Los defensores de la ecografía afirman que a pesar del 

os y es- 


infradiagnóstico de algunos hematomas pancreá 
plénicos de manera excepcional, así como de algunos des- 
garros mesentéricos, el tratamiento quirúrgico de sus pa- 
cientes no se vio afectado y ningún niño murió porque se 
omitieran lesiones en la exploración inicial'”. En sus pa- 
cientes se realizó la TC si la ecografía era difícil por fractu- 
ras costales o si había dudas o un hemoperitoneo creciente 
no explicado. La TC sigue siendo el método diagnóstico es- 
tándar en el traumatismo abdominal pediátrico en » los Estados 
Unidos, mientras que se prefiere la ecografía en Canadá y en 
algunos países europcos. 
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Se produce rotura espontánea del bazo en el órgano 
frágil y aumentado de tamaño de la mononucleosis infec- 
ciosa'*, y es precedida por hemoperitoneo. 

Los infartos esplénicos aparecen con frecuencia en ni- 
ños que tienen anemia drepanocítica y también en niños 
que tienen diversas formas de vasculitis. Las lesiones 
habitualmente son triangulares e hipoecoicas. Si las unio- 
nes ligamentosas del bazo son laxas o ausentes, el bazo 
se puede mover en el interior del abdomen (bazo errante) 
y de manera ocasional puede experimentar torsión sobre 
su pedículo. La torsión y el infarto esplénico se pue- 


den manifestar como dolor abdominal agudo o masa pal- 
pable. 


FIGURA 57-36. Alteraciones esplénicas. A. Ecografía 
transversal que muestra un pequeño bazo accesorio cerca del hilio 
esplénico (cursores). B. Múltiples focos ecógenos con sombreado 


débil en el bazo, compatibles con granulomas. C. Una zona 
hipoecoica bien definida en la punta esplénica después de un 
traumatismo deportivo en un adolescente representa un 
hematoma/contusión subagudo, que se puede convertir en un quiste 
postraumático (flecha). 
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ECOGRAFÍA RENAL PEDIÁTRICA - 


La mejoría de la resolución de los equipos de ecografía y el 
desarrollo de transductores de mayor frecuencia han per- 
mitido la utilización generalizada de la ecografía para diag- 
nosticar y estudiar enfermedades de los riñones y de las glán- 
dulas suprarrenales en los pacientes pediátricos. La ecografía 
tiene las ventajas de no precisar material de contraste y de 
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utilizar radiaciones no ionizantes. Es la principal modali- 
dad de imagen del aparato urinario pediátrico. 


Técnica 


La exploración del aparato urinario en el paciente pediátri- 
co debe incluir imágenes de los riñones, de los uréteres si se 
pueden visualizar y de la vejiga urinaria. Se indica a los pa- 
dres del paciente que le traigan a realizar el estudio con la 
vejiga urinaria totalmente llena. Al niño se le pueden dar lí- 
quidos para beber, y se le pide que no orine durante media 


1905 


1906 Parte VI / Ecografía pediátrica 


hora antes de la exploración. En los niños pequeños que no 
tienen hábitos de evacuación se puede demorar la explora- 
ción hasta que la vejiga esté llena, mientras al paciente se le 
dan líquidos para que los beba mientras está en el departa- 
mento de ecografía. Se debe evaluar en primer lugar y con 
frecuencia la vejiga, porque el paciente puede llenar la veji- 
ga y evacuarla rápidamente. 

“Aunque la capacidad de los niños de permanecer quietos 
durante un período de tiempo suficiente es variable, raras ve- 
ces es necesaria la sedación, A los lactantes menores de un 
año de edad se les puede alimentar o se les puede dar un chu- 
pete durante la exploración. Si es necesaria la sedación, se pue- 
de administrar en el departamento de ecografía y se puede 
monitorizar al paciente durante esta técnica y antes de mar- 
charse a su domicilio. Al paciente mayor de un año se le 
puede distraer y/o entretener durante la exploración deján- 
dole que mire cintas de vídeo, que juegue con juguetes o 
que lea un libro. La adición de un registro cinematográfico 
con frecuencia compensa el movimiento de un niño. 

Se pueden utilizar diversos equipos ecográficos. Es ópti- 
mo el transductor de la mayor frecuencia que penetre en la 
zona que se va a explorar. En un lactante habitualmente es 
un transductor de 6-14 MHz, y en un niño un transductor 
de 6,0 MHz. La visualización armónica puede ayudar a la 
visualización del paciente difícil de explorar. Se utilizan di- 
ferentes tipos de transductores para diferentes partes del 
cuerpo. Los estudios de los riñones desde la parte posterior 
se realizan mejor con un transductor lineal o lineal curva- 
do, mientras que los estudios frontales del riñón se realizan 
mejor con un transductor sectorial o un transductor lineal 
curvado que se coloca entre las costillas. Las imágenes de la 
vejiga se obtienen con un transductor sectorial o con un 
transductor lineal curvado, Los uréteres se evalúan en su sa- 
lida de la pelvis renal y en su entrada en la vejiga. Las imá- 
genes se almacenan en una copia impresa o mediante al- 
macenamiento digital. 

La exploración sistemática incluye imágenes longitudi- 
nales y transversales de los dos riñones. Las imágenes se ob- 
tienen con el paciente en las posiciones de decúbito prono 
y supino. Las imágenes del riñón en decúbito prono desde 
la espalda muestran con detalle óptimo los polos inferiores 
y el tamaño renal global. La colocación en decúbito supino 
es útil para visualizar el polo superior para medirlo cuando 
la parte superior del riñón está oscurecida por las costillas. 
Las imágenes coronales en posición supina, utilizando el hí- 
gado y el bazo como ventanas, permiten la visualización óp- 
tima de los polos superiores y la comparación de la ecoge- 
nia del parénquima renal con la del hígado y bazo adyacentes. 
Los estudios de la vejiga se realizan con la vejiga llena en un 
grado cómodo, de modo que se puedan ver las alteraciones, 
incluyendo el engrosamiento y la trabeculación de la pared. 
También se busca la dilatación de la porción distal de los 
uréteres y la presencia de ureteroceles. Las imágenes pos- 
miccionales de la vejiga y de los riñones pueden ser útiles 
en los pacientes que tienen vejiga neurógena y/o dilatación 
del sistema colector superior. Se utiliza el Doppler en si- 
tuaciones clínicas seleccionadas. 
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FIGURA 58-1. Longitud renal normal frente a la 
edad. 


Se debe medir el tamaño renal y se debe comparar con los 
gráficos (figura 58-1)'. En los pacientes que tienen proble- 
mas crónicos, como infecciones recurrentes del aparato uri- 
nario, reflujo o vejiga neurógena, se debe representar el cre- 
cimiento renal en exploraciones de seguimiento?. 


Anatomía renal normal 


Durante el segundo trimestre, el riñón fetal está formado por 
una acumulación de renúnculos (pequeños riñones), cada 
uno de los cuales está formado por una pirámide central 
grande con un rodete periférico delgado de corteza. A me- 
dida que los renúnculos se fusionan progresivamente, sus 
cortezas adyacentes forman una columna de Bertin. Los an- 
tiguos renúnculos ahora se denominan lóbulos. Los restos 
de estos lóbulos que tienen una fusión algo incompleta se 
reconocen por una superficie lobulada del riñón. Esta «lo- 
bulación renal» (a veces denominada lobulación fetal) no 
se debe confundir con las cicatrices renales? y puede persi 
tir hasta la edad adulta (figura 58-2). El defecto de la unión 
renal (defecto parenquimatoso de la unión, tabique o fisu- 
ra interrenicular) es el más prominente de estos surcos, se ex- 
tiende desde el hilio hasta la corteza y está producido por la 
adhesión de grasa perirrenal a la cápsula renal a lo largo de 
una hendidura de la superficie renal. Se ve con frecuencia en 
la cara anterosuperior del riñón”. En el momento del 
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FIGURA 58-2. Cambios de la lobulación renal con la maduración. A. Riñón fetal de 16 semanas de gestación. La 
superficie externa muestra lóbulos individuales, o renúnculos, separados por surcos profundos. B. Corte microscópico de un riñón entero 
(tinción de hematoxilina y eosina) a las 23 semanas de gestación. Son visibles los renúnculos individuales, cada uno de los cual 
formado por una pirámide central y una corteza cosinófila periférica delgada. C. Riñón un mes después del nacimiento (ecografía ín vitro). 
Se ven bien los lóbulos, cada uno de ellos con una pirámide central y un rodete delgado de corteza. Se ve de manera tenue una línea de 
fusión (flecha) en el centro de una columna de Bertin. D. Los lóbulos renales están fusionados y la superficie externa de un riñón de cadáver 
es lisa excepto por tres surcos; el más prominente es la unión interrenicular o defecto parenquimatoso de la unión, que se extiende desde el 
hilio hasta la corteza (flecha). E. Cortes ecográficos longitudinal y transversal in vitro del mismo riñón; como en D, muestra el defecto 
parenquimatoso de la unión que se extiende desde el hilio hasta la corteza (fec 
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nacimiento las pirámides siguen siendo muy grandes e hipo- 
ecoicas en comparación con el delgado rodete de corteza ecó- 
gena que las rodea. La tasa de filtración glomerular poco des- 
pués del nacimiento es baja, y aumenta rápidamente después 
de la primera semana del parto. Durante la infancia hay un 
crecimiento significativo de la corteza, y las pirámides se ha- 
cen proporcionalmente menores de manera gradual. 

El aspecto ecográfico renal y la anatomía del paciente pe- 
diátrico varían dependiendo de la edad del paciente. La ana- 
tomía del adolescente y del niño mayor es similar a la del 
adulto (figura 58-3). El parénquima renal está formado por 
la corteza, que es periférica, contiene los glomérulos y tie- 
ne varias extensiones hacia el borde del seno renal (los tal 
ques de Bertin), y la médula (que contiene las pirámides re- 
nales), que es más central y está adyacente a los cálices. La 
corteza renal da lugar a ecos de bajo nivel con dispersión re- 
trógrada. Las pirámides medulares son relativamente hipo- 
ecoicas y están dispuestas alrededor del seno central, que 
produce ecos. Los vasos arcuatos se pueden demostrar como 
ecos especulares intensos en la unión corticomedular”. Esta 
diferenciación corticomedular se puede identificar en la ma- 
yor parte de los niños, aunque de manera ocasional no se 
puede visualizar en los que tienen aumento de los tejidos 
blandos interpuestos. El complejo de ecos centrales está for- 
mado por ecos especulares intensos que proceden del seno 
renal, incluyendo el sistema colector renal, los cálices y los 
infundíbulos, las arterias, venas y linfáticos, la grasa peri- 
pélvica y parte de la pelvis renal. Cuando hay distensión del 
sistema colector renal estos ecos se separan, y se pueden de- 
mostrar pequeños grados de hidronefrosis. Se pueden ver 
grados leves de distensión en niños normales, particular- 
mente después de la ingesta reciente de una cantidad abun- 
dante de líquidos o de diuréticos. Una vejiga urinaria dis- 
tendida normalmente también puede producir obstrucción 
y distensión leve de los sistemas colectores renales. La repe- 
tición del estudio con la vejiga vacía resolverá esta cuestión. 

En el lactante el riñón normal tiene varias característi- 
cas que difieren de las del riñón del paciente adulto normal 
(véase figura 58-3)". El complejo de ecos centrales es mucho 
menos prominente en comparación con el parénquima re- 
nal porque hay menos grasa peripélvica en el lactante que en 
el adulto. La ecogenia de la corteza renal en el lactante a tér- 
mino normal es con frecuencia la misma que la del hígado 
normal adyacente, mientras que en el niño mayor y en el 
adulto la corteza renal es menos ecógena que el hígado. La 
ecogenia de la corteza renal está aumentada típicamente en 
el lactante muy prematuro en comparación con el hígado 
y el bazo. Las pirámides medulares del lactante son relati- 
vamente mayores y tienden a tener un aspecto más promi- 
nente. La diferenciación corticomedular es mayor en el ri- 
ñón del lactante y del niño que en el del adulto, posiblemente 
debido a la mayor resolución por la utilización de trans- 
ductores de mayor frecuencia y por la presencia de menor 
tejido graso corporal interpuesto. También se puede deber 
a diferencias en la composición celular del parénquima re- 
nal en el lactante. Estas pirámides prominentes del riñón 
pediátrico se pueden confundir con facilidad con múltiples 
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quistes o cálices dilatados por quienes no estén familiariza- 
dos con estas diferencias; las pirámides normales se alinean 
alrededor del complejo de ecos centrales en un patrón ca- 
racterístico y, por tanto, se pueden diferenciar de quistes. 
Además, la posición de la arteria arcuata en la unión corti- 
comedular puede ayudar a identificar que una estructura es 
una pirámide. 


Anatomía normal de la vejiga 


La vejiga urinaria normal tiene paredes finas en estado dis- 
tendido (<3 mm). Cuando está vacía aumenta el grosor de la 
pared, aunque sigue siendo menor de 5 mm'. Se pueden ver 
las porciones distales de los uréteres en la base de la vejiga, 
especialmente si el niño está bien hidratado (figura 58-4). 


MALFORMACIONES CONGÉNITAS 
DEL APARATO URINARIO 


Duplicación renal 


Una malformación congénita frecuente del aparato urinario 
es la duplicación del sistema colector, que puede ser parcial 
o completa. En la duplicación completa, dos pelvis y dos 
uréteres separados drenan el riñón. El sistema colector del 
polo inferior habitualmente se inserta en la vejiga en su lo- 
calización normal; sin embargo, la porción intramural pue- 
de ser más corta de lo habitual, y con frecuencia se produ- 
ce reflujo vesicoureteral. El sistema del polo superior con 
frecuencia se inserta en una posición ectópica, inferior y me- 
dial a la localización de la inserción urcteral normal (regla 
de Weigert-Meyer)”. Su orificio puede estar estenótico y 
obstruido. La dilatación de la porción submucosa de este 
uréter del polo superior produce un ureterocele, El uréter 
del polo superior puede tener una inserción totalmente fue- 
ra de la vejiga, en la uretra, por encima del esfínter urinario 
externo, en el mismo o debajo del mismo, en el útero o en 
la vagina, o en el conducto eyaculador, en la vesícula semi- 
nal o en el conducto deferente”. 

Los pacientes que tienen duplicaciones no obstruidas no 
tienen más problemas clínicos que las personas normales. 
Los pacientes que tienen duplicaciones renales complicadas 
pueden tener infecciones del aparato urinario, retraso del 
crecimiento, masa abdominal, hematuria o síntomas de obs- 
trucción del tracto de salida vesical por un ureterocele. Las 
mujeres que tienen inserciones uretrales del uréter del polo 
superior debajo del esfínter urinario externo o que tienen 
inserciones vaginales o uterinas pueden tener incontinencia 
urinaria constante crónica o goteo. 

La duplicación del sistema colector renal se diagnos- 
tica en la ecografía cuando el complejo de ecos centrales se 
separa en dos partes con una columna interpuesta de pa- 
rénquima renal normal denominada columna de Bertin (fi- 
gura 58-5). Habirualmente es imposible distinguir una du- 
plicación no complicada parcial de una toral porque es difícil 
visualizar en la ecografía el urérer normal”. 
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FIGURA 58-3. Aspecto normal del riñón a diferentes edades. A. Lactante prematuro: la corteza es prominente y más 
ccógena que el hígado. B. Lactante a término: las lobulaciones fetales normales de la corteza renal son isoecoicas o ligeramente hiperecoicas 
en relación con el hígado y el bazo. Las pirámides renales prominentes son hipoecoicas. C. Lactante: el complejo de ecos centrales es menos 
prominente porque hay menos grasa peripélvica, la corteza renal tiene la misma ecogenia que el hígado y las pirámides medulares (flechas 
son relativamente mayores y tienen un aspecto más prominente. D. Niño de dos años: la corteza renal es ligeramente menos ecógena que el 
hígado. La grasa del seno renal comienza a presentar ecogenia central alrededor de los vasos. E. Niño de 10 años: la corteza normal produce 
ves (flechas) son relativamente hipoccoicas y están dispuestas alrededor del complejo 
0 menor que la del hígado (H) 


ecos de bajo nivel, mientras que las pirámides medu 
de ecos centrales, que está formado por ecos especulares intensos. La corteza renal tiene una ecogenia igual 


adyacente. E Niño de 14 años: la corteza renal es menos ecógena que el hígado y que el bazo. Las pirámides son mucho menos 


prominentes. Hay aumento de la grasa del seno renal 
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FIGURA 58-4. Vejiga urinaria y uréter normales. 
z vejiga distendida con paredes finas (<3 mm). 
La inserción distal del uréter es visible en el trígono (fecha) 


Ecografía transversal de 


Cuando hay obstrucción de una porción del polo su- 
perior se ve dilatación del sistema colector del polo superior 
y de todo su uréter (figura 58-6). El parénquima renal pue- 
de estar adelgazado por encima de este sistema colector del 
polo superior. Si la obstrucción se asocia a un ureterocele 
simple, las imágenes de la vejiga muestran el ureterocele como 
una estructura curvilínea en el interior de la vejiga, además 
cente a la vejiga. Un uréter 


del uréter distal dilatado ad: 
grande puede cruzar la línea media y obstruir el uréter con- 
tralateral o el tracto de salida de la vejiga y puede producir 
hidronefrosis bilateral. Puede ser dificil diagnosticar los ure 


teroceles si son tan grandes que simulan la vejiga. Si se plan- 
tea esta duda, una ecografía posmiccional será diagnóstica. 
Cuando hay reflujo hacia la porción del polo inferior 
hay dilatación del sistema colector del polo inferior y de su 
Si el reflujo es leve puede no ha- 


uréter en grados variable 
ber dilatación del polo inferior, 


Otras malformaciones renales 


Otras malformaciones renales incluyen ausencia congénita 
del riñón, posición anormal del riñón (como un riñón pélvi- 
co o una ectopia fusionada cruzada) y riñón en herradura con 
fusión de los polos inferiores en la línea media. Se sospecha 
una ausencia de un riñón cuando no se puede identificar 
tejido renal en la ecografía. En el momento del nacimiento la 
glándula suprarrenal adopta una forma plana en lugar de 
la forma habitual en V invertida encima del riñón (suprarre- 
nal «recostada»). Se debe tener cuidado de buscar el riñón no 
sólo en su localización habitual en la fosa renal, sino también 
Cuando hay 
el riñón con- 


en la parte inferior del abdomen y en la pelv 


ausencia de un riñón o tiene una lesión grave y 
tralateral está sano, muestra hipertrofia compensadora. La 
gammagrafía renal puede ser útil para identificar un peque- 
ño riñón funcionante que no se visualiza mediante ecografía. 

En el riñón en herradura el eje longitudinal de los riñones 
es anormal, de modo que los polos inferiores están en una 


FIGURA 58-5. Duplicación renal. El complejo de ecos 
centrales (flechas) está dividido en dos partes, con una columna 
interpuesta de parénquima renal normal (columna de Bertin) 


localización más medial de lo habitual y se fusionan en la lí- 
nea media delante de la columna vertebral (figura 58-7). La 
fusión puede ser una banda fibrosa o puede ser una fusión 
real del parénquima renal. Los polos inferiores de los riño- 


nes están rotados medialmente, y pueden tener una locali- 
zación algo más baja de lo habitual. En la ectopia fusiona- 
da cruzada los dos riñones están en el mismo lado del 
abdomen y están fusionados debajo del riñón ipsolateral 
También pueden estar fusionados en una configuración 
en L. Los uréteres se insertan normalmente cada uno en su 
lado de la vejiga!%. Se puede omitir con facilidad un riñón 
en herradura si no se reconoce el eje anormal del riñón, El 
tejido renal central también puede ser fino y se puede omi- 
tir con facilidad, particularmente si sólo es tejido fibroso. 


HIDRONEFROSIS 


La dilatación del sistema colector renal (hidronefrosis) es un 
problema bastante frecuente en el paciente pediátrico. Con 
la, aunque no siempre, se asocia a obstrucció 

ible para su detección. Se 


frecuen: 


ecografía es particularmente sens 
puede detectar en la ecografía feral y en el lactante al que 
se deriva para su evaluación después del nacimiento. Se pue- 
den detectar pequeñas cantidades de líquido en la pelvis re- 


nal normal. La dilatación de los cálices renales es anormal e 


indica una patología significativa. A fin de hacer un diag- 
nóstico más preciso y de estimar la gravedad, se debe obtener 
ción, 


mediante ecografía información sobre el grado de dilata 
si es unilateral o bilateral, si hay dilatación de los uréteres y 
de la vejiga, y el estado del parénquima renal. La dilatación 
ción, reflujo o desarrollo muscular 


se puede deber a obstruc 
anormal. Con frecuencia se realiza una cistografía y una gam- 
magrafía renal con Lasix para complerar la evaluación. 


Obstrucción de la unión ureteropélvica 


La masa abdominal neonatal más frecuente es la hidrone- 
frosis'*, y la obstrucción es más frecuente a nivel de la unión 


Capítulo 58 / El riñón y las glándulas suprarrenales pediátricos 1911 


FIGURA 58-7. Riñón en herradura. La imagen 
transversal en decúbito supino que muestra los polos inferiores de 
los riñones (R) más mediales de lo habitual en la línea media 
delante de la columna vertebral (CV). La fusión se realiza por 
medio de una banda de parénquima renal (fecha) 


FIGURA 58-6. Duplicación renal con ureterocele 
obstructivo. A. La imagen longitudinal del riñón izquierdo 
muestra un quiste (Q) en el polo superior debido a dilatación del 
sistema colector del polo superior. B. La imagen longitudinal medial 
muestra la dilatación del uréter (U) que se extiende hacia la vejiga 
CC. La imagen longitudinal de la vejiga muestra 


que se proyecta hacia la vejiga. 


ureterocele (flecha) 


ureteropélvica (UUP), secundaria a una estenosis funcio- 
nal, que da lugar a un trastorno funcional del inicio o de la 
propagación de la actividad peristáltica normal en el interior 
del uréter. La obstrucción produce dilatación proximal del 
sistema colector, mientras que el uréter tiene un calibre nor- 
mal. Hay aumento de la incidencia de malformaciones del 
riñón contralateral”. 

ión de un niño en el que sospecha hidrone- 


La explora 
frosis habirualmente comienza con una ecografía para eva- 
luar la anatomía de los riñones, de los uréteres y de la veji- 
ga. Se evalúa el grado de obstrucción funcional mediante 
una gammagrafía renal con Lasix, y si es leve se sigue al pa- 
ciente, porque con frecuencia la obstrucción y la dilatación 
desaparecen a medida que el paciente se hace mayor'”. El 
aspecto típico de un riñón hidronefrótico es el de una masa 
quística en la fosa renal, que mantiene su forma reniforme 
(figura 58-8). Cuando hay obstrucción de la UUB un quis- 
te de mayor tamaño en dirección medial representa una pel- 
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FIGURA 58-8. Hidronefrosis con obstrucción de la 
unión ureteropélvica. Las imágenes longitudinal, A, y 
transversal, B, muestran una marcada dilatación del sistema 
colector con un quiste (Q) de mayor tamaño medialmente, que es 
una pelvis renal dilatada, y quistes comunicantes de menor 
tamaño que se originan en los cálices renales (C). El uréter tiene 


tamaño normal y no se visualiza 


vis medial dilatada, mientras que quistes más pequeños dis- 
pue: 


tos alrededor de la periferia de la pelvis representan los 
cálices renales dilatados. Se puede visualizar una cantidad 


variable de tejido parenquimaroso renal. Cuando hay obs- 


trucción en la unión ureteropélvica, el uréter tiene un ta 
maño normal y habitualmente no se visualiza con ecograf 


Obstrucción ureteral 


El uréter se puede obstruir en cualquier parte de su trayec 
to por compresión extrínseca por una masa, como un lin- 


foma o un absceso. Puede ser difícil visualizar el punto e: 
to de obstrucción mediante ecografía debido a la interposición 
de gas intestinal. El uréter se obstruye con más frecuencia por 
alteraciones intrínsecas, como cálculos, coágulos sanguíneos 
y bolas fúngica 

La obstrucción se puede producir en la unión ureterove- 
sical debido a megauréter primario, atresia o inserción 


ectópica de uréter. En el megauréter primario, el segmen- 
to yuxtavesical del uréter cerca de la vejiga está estenosado 
por un aumento del tejido fibroso o por un tejido circun- 
ferencial que carece de músculo. Hay un grado variable de 
dilatación del sistema colector intrarrenal y del uréter proxi- 
mal a la estenosis. La ecografía!* típicamente muestra hi- 
dronefrosis e hidrouréter con un segmento estrecho del uré- 
ter distal detrás de la vejiga (figura 58-9). Se puede detectar 
aumento de la peristalsis en el urérer proximal a la obstruc- 
ción con ecografía en tiempo real. La ecografía Doppler con 
frecuencia muestra un chorro ureteral disminuido o anor- 
mal en el lado de la obstrucción"*. 

Puede haber inserción ectópica de un uréter con o sin 
ureterocele, y da lugar a dilatación del sistema colector más 


proximal y del uréter. Como se ha analizado previamente, 


habitualmente se asocia a duplicación. 


Obstrucción del tracto de salida 
de la vejiga 


La hidronefrosis bilateral con frecuencia está producida por 
obstrucción a nivel de la vejiga o del tracto de salida de la 
vejiga. Una vejiga neurógena (p. ej., con miclomeningo- 
cele) puede dar lugar a una vesícula engrosada y/o dilatada 
y a dilatación bilateral de los sistemas colectores y de los uré- 
teres. Puede haber obstrucción de la vejiga y del tracto de sa- 
lida de la vejiga por malformaciones congénitas, como vál- 
vulas uretrales posteriores y pólipos, o puede estar obstruida 
Ss una masa pélvica, como un tumor que distorsiona la 
base de la vejiga. En cualquier caso, hay aumento de tama- 
ño de la vejiga, que tiene una pared engrosada e irregular!” 
Se deben buscar malformaciones congénitas de la columna 
vertebral con radiografías y con ecografía vertebral en los 
recién nacidos, si no son evidentes clínicamente. Á veces se 
pueden diagnosticar las válvulas uretrales posteriores me- 
diante ecografía, porque se demuestra dilatación de la ure- 
tra posterior (figura 58-10)”*. Se debe realizar una cistog 
fía miccional para una visualización óptima de las válvulas 


uretrales posteriores. 

La dilatación del sistema colector renal no siempre está 
producida por obstrucción, y se deben buscar otras alte- 
raciones, como reflujo vesicoureteral, En un paciente en 
el que se detecta mediante ecografía una hidronefrosis, se 
debe realizar una evaluación adicional de la vejiga y de la 
uretra con una cistouretrografía miccional. Se puede eva- 
luar el tamaño y la contractilidad de la vejiga y la uretra. 
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FIGURA 58-9. Hidronefrosis con megauréter primario. 
A. La ecografía longitudinal muestra una hidronefrosis moderada (H). 
B. La imagen longitudinal medial muestra el uréter dilatado (U) en su 
trayecto hacia la vejiga. C. La imagen longitudinal a través de la pelvis 
izquierda muestra en uréter distal dilatado (U) cerca de su inserción en 
la vejiga (V). D y E. La urografía excretora muest hidronefrosis e 
hidrouréter con un segmento estenosado en el uréter distal (flecha) 
detrás de la vejiga. 
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Además, se puede evaluar el reflujo vesicoureteral, que in- 
cluso puede ser la causa de la dilatación del aparato uri- 
nario. 


Síndrome del vientre en ciruela pasa 


El síndrome de Eagle-Barrett, del vientre en ciruela pasa o 
de déficit de los músculos abdominales incluye ausencia 
o deficiencia congénita de la musculatura de la pared ab- 


FIGURA 58-10. Hidronefrosis bilateral con válvulas 
uretrales posteriores. A. La imagen longitudinal del riñón 
muestra hidronefrosis, que era bilateral. B. La imagen de la 

pelvis muestra una vejiga (V) trabeculada de paredes gruesas (flechas 
y dilatación de la porción distal de los uréteres (U), que indica 
obstrucción del tracto de salida de la vejiga. C. La imagen 
longitudinal de la base de la porción media de la vejiga muestra 
dilatación de la uretra posterior (+). D, La cistouretrografía 
miccional muestra dilatación de la uretra prostática y válvulas 
obstructivas (Mecha). 


dominal, uréteres grandes, dilatados, tortuosos e hipotóni- 
cos, vejiga urinaria grande, uraco permeable (véase sección 
sobre malformaciones del uraco), criptorquidia bilateral y 


dilatación de la uretra prostática. Hay disminución de las 
fibras musculares a lo largo del aparato urinario y de la prós- 


tara, lo que da lugar a dilatación e hipoperistalsis. Puede ha- 
ber displasia renal e hidronefrosis en grados variables. Se 
puede asociar hipoplasia pulmonar, que da lugar a síndro- 


me de Potter y a la muerte!*, 
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crocolon megaquístico 


1e de 


ón e hipop 


Este infrecuente síndrome aparece en niños que nacen con 


un abdomen muy distendido. Ecográficamente se puede ver 
distensión vesical, hidronefrosis e hidrouréter. Con radio- 
grafía con contraste se ve microcolon, malrotación y dismi- 
nución o ausencia de la peristalsis del intestino. Esta enfer- 
medad es mortal salvo que se pueda mantener al paciente con 


hiperalimentación parenteral total'*. 


Es una malformación poco frecuente en la que los huesos del 
pubis están muy separados y está expuesta la mucosa de la 
vejiga y de la uretra. Los riñones y los uréteres habitual- 


mente son normales. Después de la reparación quirúrgica 


la vejiga es pequeña y tiene forma irregular”. Puede haber 
hidronefrosis secundaria a un mal vaciado de la vejiga. En 
estos casos se puede realizar una intervención de aumento 
de la vejiga. En este caso la vejiga tiene un tamaño más nor- 
mal, aunque sigue siendo irregular y puede haber peristal- 


S 


y desechos ecógenos (p. ej., moco) 


El uraco fetal es la estructura tubular que se extiende desde 
el ombligo hasta la vejiga. Normalmente se cierra en el mo- 
mento del nacimiento, y se puede ver un resto como una 
masa hipoecoica de forma elíptica en la cara anterosuperior 


de la vejiga (figura 58-11)'*. Si permanece permeable, pue- 
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FIGURA 5 Resto normal del uraco. Las imágenes 
longitudinal, A, y transversal, B, muestran una estructura 
hipoecoica elíptica en el centro de la superficic anterosuperior de la 
vejiga urinaria (V), que con frecuencia se puede ver utilizando un 


transductor de alta frecuencia 


de haber fuga de orina desde el ombligo. Si se cierra parte 
del uraco, las partes permeables pueden formar quistes del 
uraco, que se pueden infectar. Puede permanecer abierta la 
porción proximal del uraco, dando lugar a una estructura 
parecida a un divertículo que se origina en la cúpula de la 


ve 


¡ga!”. Estas malformaciones a veces se asocian al síndro- 
me del vientre en ciruela pasa. Las malformaciones del ura 
co se evalúan con cistografía en proyección lateral y con eco- 
grafía. Esta última técnica es particularmente útil para mostrar 
los quistes del uraco y las masas que están cerca de la pared 


abdominal a lo largo de la localización del trayecto del u 


co (figura 58-12)'*"”. 


ENFERMEDAD QUÍSTICA RENAL 


La enfermedad quística renal es un tema complejo, con 
varias clasificaciones confusas que se solapan entre sí. Éste 
es un resumen de las formas más frecuentes. La nefropa- 
tía poliquística recesiva autosómica (tipo 1 de Potter) 
(NPRA) es un trastorno fenotípicamente variable con gra- 
dos variables de ectasia no obstructiva del sistema colector 


renal, ectasia de las vías biliares hepáticas y fibrosis del hí- 
gado y de los riñones. La NPRA del riñón se caracteriza por 
dilatación de los conductos colectores, que se ven como 
quistes fusiformes dispuestos de manera radial y que son 
más prominentes en las porciones medulares del riñón”, 
Esta enfermedad tiene un espectro de gravedad variable y 
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QUISTE 


B 
FIGURA 58-12. Quiste del uraco. A. La imagen 


longitudinal de la línea media de la pelvis muestra compresión de 
la cúpula vesical (V) por una masa quística de paredes gruesas que 
contiene ecos de bajo nivel. B. Imagen ampliada del quiste. 


una relación recíproca con la afectación hepática (p. ej., 
fibrosis periportal, con frecuencia con proliferación y di- 
latación variable de las vías biliares)?'-". Se puede diag- 
nosticar una afectación renal grave en el segundo trimes- 
tre de la gestación por la presencia de riñones hiperecógenos 


dilatados asociados a oligoamnios. En el tercer trimestre 
los riñones ocupan casi todo el abdomen y hacen que au- 
mente de tamaño. En este momento los riñones recuer- 
dan a los del recién nacido que tiene NPRA: son hiper- 
ecógenos y están muy dilatados, con frecuencia con un 
rodete externo hipoecógeno, que probablemente repre- 
senta la corteza comprimida por las pirámides, que están 
muy expandidas (figura 58-13)”. La urografía intraveno- 
sa permite determinar parte del estancamiento de orina 


que aparece en el interior de los túbulos; los riñones dil. 
tados muestran un nefrograma estriado y cada vez más 
denso y una mala visualización del sistema colector”*. Estos 
niños generalmente mueren por insuficiencia renal y no 
se observa hepatopatía clínica. Si sobreviven, el aspecto de 
los riñones puede evolucionar con aumento de la ecogenia 
y quistes de mayor tamaño”. 


FIGURA 58-13. Nefropatía poliquística recesiva 
autosómica (NPRA). La ecografía longitudinal del abdomen 
semanas muestra dos riñones aumentados de 


de un feto de 3: 
tamaño simétricamente que llenan casi p 
Estos riñones conservan su forma normal. Toda la médula es muy 


completo el abdomen 


ecógena, y representa los túbulos colectores dilatados; la región 
subcapsular es relativamente hipoecoica, y refleja la corteza 
comprimida. Ya no se pueden reconocer las pirámides 


Nefropatía poliquística recesiva 
autosómica con fibrosis hepática grave 


pectro está el adolescente que tie- 


En el otro extremo del e 
ne varices esofágicas sangrantes por hipertensión portal se- 
cundaria a fibrosis hepática congénita. En estos niños aproxi- 
madamente el 10% de los túbulos renales son quísticos, y 


la insuficiencia renal aparece en etapas mucho más tardías 
de la vida. Los riñones de estos niños con frecuencia tienen 
una dilatación leve a moderada con pirámides ecógenas (fi- 
gura 58-14). Estas últimas con frecuencia contienen calcio. 
En la urografía intravenosa este patrón recuerda al del ri- 
ñón en esponja medular del adulto, con acumulación del 
medio de contraste en los conductos colectores dilatados. 
En los casos más avanzados todo cl riñón puede estar susti- 
tuido por quistes pequeños. 


Nefropatía poliquística dominante 


autosómica 


Aunque más del 90% de los pacientes que tienen nefropatía 
poliquística dominante autosómica (NPDA) (tipo 3 de Potter) 
tienen un locus génico en el brazo corto del cromosoma 16, 
y aunque la penetración es completa, hay una gran variación 
en la gravedad de la enfermedad. Se ha diagnosticado du- 
rante la vida intrauterina y en las primeras fases de la infan- 
cia, aunque sus manifestaciones iniciales típicas se producen 
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FIGURA 58-14, Nefropatía poliquística recesiva 
autosómica (NPRA) y fibrosis hepática congénita. 
V 

tamaño debido a fibrosis hepática congénita y nefropatía 
poliquística recesiva. Obsérvense las pirámides hiperecógenas, que 


ón de dos años de edad con riñones (e hígado) aumentados de 


probablemente representan calcio en los conductos colectores 
dilatados. 


entre los 30 y 40 años de edad, momento en el cual hay hi- 
pertensión o uremia. En el otro extremo del espectro se ha 
descubierto esta enfermedad de manera casual en personas por 
lo demás sanas en la séptima u octava décadas. El 25% de los 
pacientes no tiene antecedentes familiares. Esta enfermedad 


se caracteriza por debilidad de las membranas basales, pro- 
bablemente debido a un defecto generalizado de la formación 
del colágeno. Se acercan todas las partes de la nefrona, aun- 
que sólo está afectado del 5% al 10% de las nefronas. Por 
tanto, los quistes pueden aparecer en cualquier localización 
y habitualmente son macroscópicos y de tamaño variable (f- 
gura 58-15)202 
depende del estadio y de la gravedad de la enfermedad. Aproxi 


La incidencia de quistes en otros órganos 


madamente el 10% de los pacientes que tienen NPDA tie- 
ne quistes hepáticos, y hay una incidencia mucho menor de 
quistes esplénicos, pancreáticos y pulmonares. También hay 
aneurismas cercbrales, diverticulosis colónica y quistes en los 
ovarios, en las vesículas seminales y en el cerebro. Los quis- 
tes extracerebrales son poco frecuentes en niños 


Displasia renal multiquística 


La displasia renal multiquística (tipo 2 de Potter) (DRMQ) 
es la forma más frecuente de enfermedad quística en lac- 
tantes, y se asocia a aumento de la incidencia de malforma- 
ciones del riñón contralateral, que incluyen estenosis de la 
unión ureteropélvica (UUP), riñón displásico multiquísti- 
co (en cuyo caso la enfermedad es mortal), megauréter pri- 
1 la actualidad el riñón dis- 


mario y reflujo vesicoureteral. 
plásico multiquístico se diagnostica habitualmente mediante 
ecografía durante la vida intrauterina; hay grandes quistes de 
tamaño variable dispuestos como un racimo de uvas, y no 
hay una pelvis renal reconocible (figura 58-16). La oblite- 
ración del uréter hace que disminuya la función renal y que 


FIGURA 58-15. Nefropatía poliquística dominante 
autosómica (NPDA) en un paciente de 18 años. La 
imagen longitudinal del riñón izquierdo muestra quistes de 


tamaño variable. Los riñones tienen un ligero aumento de 


en último término se interrumpa. En los casos en los que 
los quistes del riñón displásico multiquístico son similares 
a los cálices dilatados de la estenosis grave de la unión ure- 
teropélvica, la gammagrafía es útil para detectar la función 
renal residual. Los cálices de la hidronefrosis grave debida a 
estenosis de la UUP se comunican con el sistema excretor, 
mientras que los quistes del riñón displásico multiquístico 
no lo hacen**, Generalmente no es necesaria la operación 


por riñón displásico multiquístico salvo que el riñón tenga 
una dilatación masiva”. La ecografía periódica de segui- 
miento muestra disminución de tamaño de los quistes a me- 
dida que cesa la producción de orina, hasta el punto en que 


puede llegar a no verse el riñón”. 


Enfermedad quística medular 
y nefronoptisis juvenil 


La enfermedad quística medular y la nefronoptisis juvenil son 
dos entidades que son indistinguibles morfológicamente. 
Las dos producen insuficiencia renal crónica en adolescen- 
tes o adultos jóvenes. En la ecografía los riñones son pe- 
y contienen quistes de tamaños variables 


queños, ecógenos, y 
en la unión corticomedular y en otras localizaciones (figu- 
ra 58-17). La enfermedad quística medular se hereda según 
un patrón dominante autosómico, y la nefronoptisis juve- 
nil es recesiva autosómica. 
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FIGURA 58-16. Riñón displásico multiquístico. 
A. Ecografía longitudinal de un varón de un día de edad al que 
se seguía por un riñón displásico multiquístico derecho 

di 
lleno de quistes de tamaños variables. Sólo queda una corteza 
ecógena muy delgada. B. La ecografía Doppler porencia 
transversal muestra ausencia de vasos importantes en el interior 


gnosticado durante el período intrauterino. El riñón está 


del riñón derecho, No se vio función renal derecha en la 
gammagrafía con DTPA. C. Riñón izquierdo normal 

La ecografía Doppler color transversal muestra una arteria 
y vena renales normales. (Por cortesía de Carol M. 
Rumack, M.D.) 


¡os con 


. Mujer de 


hipertensión. Los riñones contienen varios quistes de tamaños 
variables. No se ven pirámides. Los contornos y el tamaño de los 
riñones son normales. La enfermedad quística medular tiene el 

mismo aspecto ecográfico. 


Quistes y síndromes 


bles en di- 


Aparecen quistes de tamaños y localizaciones varia 
versos síndromes, que incluyen la esclerosis tuberosa y la en- 
fermedad de von Hippel-Lindau. La esclerosis tuberosa es 
una enfermedad dominante autosómica que está formada por 
retraso mental, epilepsia, adenoma sebácco, lesiones ectodér- 
micas múltiples y hamartomas mesodérmicos. Hay lesiones 
renales en más del 40% de los casos, e incluyen quistes, que 
pueden ser múltiples y ser similares a los de la nefropatía po- 
liquística de tipo adulto con dilatación renal. Puede haber an- 


giomiolipomas, que pueden ser múltiples. Su ecogenia es va 
riable dependiendo del tipo de tejido que contengan, y pueden 
ser muy ecógenos cuando contienen una cantidad considera- 
ble de grasa (figura 58-18)”. En la enfermedad de von Hippel- 
Lindau hay quistes y aumento de la incidencia de carcinoma 
de células renales, que con frecuencia es bilateral, 


Quistes adquiridos 


ia renal cx 


Los pacientes que tienen insuficien ónica, espe- 


cialmente los que reciben diálisis, con frecuencia presentan 
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FIGURA 58-18. Esclerosis tuberosa. Niña de 16 años 
con hidrocefalia. La ecografía sagital del riñón derecho muestra 
varios quistes pequeños y numerosos focos hiperccógenos (flechas), 


especialmente en la médula. No se ve sombreado acústico. 


En la TC se confirmó que estos depósitos ecógenos eran grasa. 


múltiples quistes renales pequeños. Los riñones habitual- 
mente siguen teniendo un tamaño pequeño, y los quistes 
grandes son poco frecuentes. Hay aumento de la incidencia 
de formación de adenomas y un aumento ligero de la inci- 
dencia de adenocarcinoma en los pacientes que reciben diá- 
lisis a largo plazo. Puede haber hemorragia espontánea. 
Los quistes simples son mucho menos frecuentes en ni- 
ños que en adultos. Tienen el aspecto típico de una masa 
origina en el riñón, y clínicamente son 


quística única que s 
importantes sólo porque se pueden asociar a hematuria o 


infección. 


INFECCIÓN DEL APARATO URINARIO 


Las infecciones del aparato urinario son un problema clíni- 
co frecuente en niños, y son indicación frecuente de ecogra- 
fía renal. El estudio diagnóstico por imagen del niño que tie- 
ne una infección del aparato urinario habitualmente se realiza 
después de que el primer cultivo haya documentado una in- 
fección en un lactante o niño varón o mujer. El objetivo del 
estudio es identificar malformaciones congénitas, obstruc- 
ciones y otras alteraciones que puedan predisponer al paciente 
a las infecciones. En el estudio inicial se utiliza la ecografía 
del aparato urinario, incluyendo los riñones y la vejiga. Se 
evalúa el aparato urinario inferior, la vejiga y la uretra me- 
diante cistografía radiográfica, y se puede utilizar una cisto- 
grafía nuclear o radiográfica para evaluar el reflujo vesico- 
ureteral. Nuestro abordaje actual es realizar una cistografía 
radiográfica en varones, en los que es importante visualizar 
la anatomía de la uretra, y en niñas si se ven alteraciones en la 
ecografía. La cistografía nuclear se asocia a una dosis baja de 
radiación en las gónadas de los varones. Se utiliza en mujeres 
que tienen ecografías renales y vesicales normales y en las que 
las malformaciones uretrales son poco frecuentes, y para los 


estudios de seguimiento de reflujo tanto en varones como en 
mujeres. Si en la ecografía renal o en la cistografía se detec- 
tan alteraciones que precisan estudios adicionales, se realiza una 
gammagrafía renal con DTPA o con MAG 3. La gamma- 
grafía renal con Tc 99m o con succinato ácido de dimerca- 
prol es una prueba muy sensible para demostrar zonas foca- 
<atrices parenquimatosas, Se pueden 


les de inflamación y c 
omitir cicatrices leves en la ecografía. Se piensa que las cica- 
trices leves tienen poca importancia práctica y que no alte- 
ran la evolución del tratamiento; por tanto, no está justifica 

da la dosis de radiación de una gammagrafía cortical renal 99%, 


Pielonefritis aguda 


La pielonefritis aguda, o nefritis intersticial infecciosa, habi- 
tualmente se diagnostica por los datos clínicos de fiebre sú- 
bita, dolor en el flanco y sensibilidad en el ángulo costovel 
tebral con datos microscópicos de infección urinaria. La 
infección habitualmente se produce como una infección as. 
cendente desde la vejiga por reflujo, aunque se puede deber 
a diseminación hematógena”. Los hallazgos en la ecografía 
o en la urografía excretora habitualmente son escasos, aunque 
incluyen tumefacción del riñón infectado, alteración de la 
ecogenia del parénquima renal por la presencia de edema? o 
zonas triangulares de aumento de la ecogenia (figura 58-19). 
Puede haber engrosamiento de la pared de la pelvis renal y del 
uréter, que también está producido por edema e inflamación 
(figura 58-20)'*. La gammagrafía, la TC y la ecografía Doppler 
pueden mostrar ausencia o disminución de la perfusión con 
una distribución difusa o lobar, especialmente en los polos 
superior o inferior (véase figura 58-19)*, 

La pielonefritis puede afectar a una porción del riñón más 
que a otras”. La ecografía puede mostrar una masa renal lo- 
calizada con alteración de la ecogenia en comparación con el 
resto del riñón, y ecos de bajo nivel que alteran la definición 
corticomedular del riñón en esa zona”. Estudios secuencia- 
les mostrarán un cambio rápido, con resolución de la masa en 


respuesta al tratamiento antibiótico. Si la respuesta al trata- 
miento antibiótico es inadecuada, la masa se puede licuar en 
su parte central y se puede convertir en un absceso renal que 
precisa drenaje. La ecografía de un absceso muestra una masa 
focal que tiene pared ecógena y una zona central hipoecoica 
que representa el pus licuado (figura 58-21). En el segui- 


miento a largo plazo se puede producir cicatrización focal y 
dilatación de los cálices por la infección focal (figura 58-22). 
Otra complicación que precisa drenaje es la pioncfrosis, que 
se identifica ecográficamente como un material ecógeno que lle- 
na un sistema colector dilatado (figura 58-23). Cuando los 
pacientes que tienen infecciones del aparato urinario no res- 
ponden rápidamente al tratamiento antibiótico, está indica- 
da la repetición del estudio ecográfico y/o de la TC para bus- 
car esas complicaciones que precisan drenaje. 


Pielonefritis crónica 


La pielonefritis crónica es la consecuencia de episodios re- 
petidos de piclonefritis aguda, que dan lugar a un riñón pe- 
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FIGURA 58-19. Pielonefritis aguda en un varón de 
un año de edad. A. La ecografía sagital del riñón derecho 
muestra un polo superior tumefacto e hipoecógeno (flechas) 

B. En la ecografía Doppler potencia esta zona (flechas) está 


desprovista de señales de flujo. 


queño y cicatrizado, que es indicativo de nefropatía en es- 
tadio final. El riñón habitualmente tiene un perfil irregular 
renal 
se hace más ecógena que el parénquima hepático. Es dificil 
perfilar mediante ecografía las pirámides (figura 58-24). 


debido a la pérdida parenquimatosa focal. La cortez 


Estos hallazgos son inespecíficos y también se pueden ver 
lásicos y 


en la glomeruloneffitis crónica, en los riñones disp! 
en la enfermedad hipertensiva o isquémica”. 


Candidiasis neonatal 


Candida albicans es un hongo saprofito que habitualmente 
infecta a pacientes inmunodeprimidos, particularmente re- 
cién nacidos que reciben antibióticos de amplio espectro con 
catéteres residentes. La candidiasis sistémica produce infec- 


¡ón de múltiples órganos, incluyendo los riñones, y los recién 
nacidos pueden tener anuria, oliguria, una masa en el flan- 
co o hipertensión. La ecografía puede mostrar un aumento 
difuso del tamaño del riñón con pérdida de la arquitectura 
normal y presencia de una ecogenia parenquimatosa anormal. 
Puede producirse agregación de los micelios (formación de 
una bola fúngica) en el sistema colector, lo que produce hi- 


FIGURA 58-20. Engrosamiento de la pared de la 
pelvis renal. Se puede producir edema de la pared de la pelvis 

renal y del uréter en la inflamación y/o reflujo. La pared (flecha) 

está engrosada con ecos de nivel medio menores que la grasa del 


seno adyacente. 


dronefrosis y defectos de llenado ecógenos en el interior del 
sistema colector (figura 58-25). Los defectos de llenado pue- 


den obstruir el sistema colector y pueden precisar interven- 
DS 


ciones de drenaje, como una nefrostomí: 


Cistitis 

La inflamación de la vejiga urinaria se puede producir en 
niños como consecuencia de la infección o de tratamiento 
farmacológico. Hay engrosamiento de la pared de la vejiga 
(23 mm), que se hace irregular. En la orina se pueden ver de- 
sechos ecógenos o coágulos sanguíneos (figura 58- 26)”. 
Raras veces se puede producir un seudotumor inflamato- 


rio, con visualización de una masa vesical. 


A MÉDICA 


Glomerulonefritis 


Las glomerulonefritis incluyen lesiones que se deben a la 
reacción glomerular a una lesión inmunológica. En la glo- 
merulonefritis postestreptocócica aguda hay tumefacción 
moderada de los riñones, con infiltrado celular en los ovi- 
llos glomerulares. Puede haber edema intersticial seguido 
de atrofia. Los hallazgos ecográficos incluyen riñones nor- 
males o aumentados ide tamaño con aumento difuso de la 
ecogenia de la corteza renal (figura 58-27). La ecogenia de 
la corteza renal puede ser mayor que la del hígado adya- 
cente, y las pirámides medulares tienen un aspecto prom 


nente en contraste con la corteza hiperecoica. La ecogenia 
de la corteza renal disminuye con la regresión de la enfer- 
medad aguda, y se puede utilizar la ecografía para demos- 
crarlo, evitando la necesidad de biopsias renales seriadas. Los 
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FIGURA 58-21. Absceso renal. A. La imagen longitudinal muestra una masa renal localizada (Mechas) y destrucción de la definición 


corticomedular por una zona de nefritis bacteriana focal. B. La TC que se re: 
formación de un absceso. C. Absceso drenado con un catéter implantado por vía percutáne 


FIGURA 58-22. Cicatriz renal focal. La imagen 
longitudinal muestra adelgazamiento focal del parénquima renal 
(flecha) y adelgazamiento difuso del polo inferior. 


izó cinco días después muestra licucfacción central y 


hallazgos de la glomerulonefritis aguda son los de la nefro- 
patía médica de tipo I que describió Rosenfield** y son ines- 
pecíficos, de modo que también se ven en la amiloidosis, 
nefroesclerosis, necrosis tubular aguda, leucemia, síndrome 
de Goodpasture, púrpura de Henoch-Schónlein y síndro- 
me nefrótico. En la glomerulonefritis crónica los riñones 
son pequeños, tienen hipoecogenia difusa y muestran pér- 
dida de la diferen 


también son inespecíficos y son idénticos a los de la nefro- 


¡ación corticomedular. Estos hallazgos 


patía en estadio terminal de cualquier causa”, 


Nefrocalcinosis 


Las causas de depósito de calcio en el interior del riñón du- 
rante la infancia incluyen hipervitaminosis D, síndrome de 
la leche y el álcali, acidosis tubular renal, hiperparatiroidis- 
mo, hiperoxaluria, sarcoidosis, síndrome de Cushing, sín- 
tratamiento crónico con furosemida 


drome de Williams y 
(en lactantes prematuros). En estas situaciones se presenta 
un aumento de la carga de calcio al riñón. El contenido mi- 
neral del interior del riñón aumenta progresivamente desde 
el glomérulo hasta los túbulos colectores, y, por tanto, la ma- 
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A 


FIGURA 58-23. Pionefrosis. Estenosis de la unión ureteropélvica bilateral en un niño de tres meses. Ecografías sa 
n hidronefrosis bilateral, La orina que hay en la pelvis del ri 
pa dependiente de pus en la pelvis del riñón izquierdo (fecha, 


derecho, A, e izquierdo, B, que muestra 


por el contrario, hay una cs 


FIGURA 58-24. Pielonefritis crónica. La ima 


longitudinal del riñón derecho muestra un riñón hiperecoico 


pequeño con una escasa diferenciación corticomedular (entre los 


cursores). 


yor cantidad de calcio se encuentra en las pirámides, espe- 
mente en la punta. Randall, Anderson y Carr describie- 


a 
ron depósitos calcaréos en la punta o en los lados de las pi- 
rámides en la microscopia en riñones de cadáveres infantiles 
y adultos normales. Bruwer encontró depósitos idénticos en 


cortes de riñón de cadáver utilizando radiografía de alta re- 


solución”. Esos autores proponen que la concentración de 
calcio es elevada en los líquidos que rodean a los túbulos re- 
nales, y que el calcio se elimina normalmente en esta zona 
mediante flujo linfático. Si la carga de calcio supera a la ca- 
pacidad de los linfáticos, se producen agregados microscó- 
en la médula, principalmente en la punta de 


picos de calci 
los fórnices y en sus bordes. 


e pueden fusionar para formar 
placas, como la placa de Randall, y pueden migrar hacia el 
epitelio calicial, perforándolo finalmente. Se proporciona 


B 


itales de los riñones 


1 derecho tiene un aspecto anecoico; 


CAUSAS DE NEFROCALCINOSIS 


Hipervitaminosis D 

Síndrome de la leche y el álcali 

Acidosis tubular renal 

Hiperparatiroidismo 

Hiperoxaluria 

Sarcoidosis 

Síndrome de Cushing 

Síndrome de Williams 

Tratamiento crónico con furosemida o Lasix 


un nido para la formación de cálculos urinarios. Bruwer de- 
nominó a este proceso la progresión de Randall-Carr- 
Anderson de la formación de cálculos 

La ecografía es más sensible que la radiografía para detec 
los depósitos de calcio en el interior del riñón. Se han des- 


¿rito cuatro patrones de depósito de calcio en el interior del 
riñón (figura 58-28)“. Van desde la nefrocalcinosis a la for- 
mación de placas mi 
posteriormente perforan el epitelio hacia los cálic 


croscópicas de calcio cerca del cáliz; 
y for- 


man un cálculo ureteral. 

Cualquier forma de estasis urinaria predispone no sólo 
a la infección, sino también a la formación de cálculos. Así, 
la ectasia tubular que se encuentra en el riñón en esponja 
medular” y también en la nefropatía poliquística recesi 
va autosómica que se asocia a la fibrosis hepática congéni- 


ta con frecuencia muestran depósitos de calcio, una vez más 
en las pirámides, en la localización de los túbulos dilatados. 
De manera similar, se puede depositar leche de calcio en los 
divertículos caliciales o en la obstrucción de la unión 
ureteropélvica (figura 58-29). 

Las calcificaciones finamente ramificadas que están en el 
interior de la corteza y de la médula de los riñones que se en- 
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FIGURA 58-25. Candidiasis neonatal. A. L. 


ecógenos (flechas) que representan la formación de bolas de hongos. B. Se realizó una nefrostomía bajo gí 


obstruido. 


FIGURA 58-26. Cistitis en un paciente que recibí 
Cytoxan. La imagen longitudinal de la pelvis muestra una 
vejiga de paredes gruesas y desechos ecógenos y un coágulo 
sanguíneo en la orina. 


cuentran después de la trombosis de la vena renal son real- 
mente microtrombos calcificados en las venas intrarrenales”. 
Las infecciones crónicas, como las micosis y la tuberculosis, 
los tumores y la necrosis o infección tubular o papilar, pro- 
ducen calcificación distrófica en la zona del riñón afectada”. 


TRAUMATISMO RENAL 


Como los riñones del niño son relativamente mayores y es- 


tán menos protegidos que los de los adultos, se afectan con 


magen longitudinal del riñón derecho muestra hidronefros 


B 


con defectos de llenado 


ecográfica para drenar el sistema 


FIGURA 58-27. Glomerulonefritis aguda. La imagen 
longitudinal del riñón muestra aumento del tamaño renal con 
aumento difuso de la ecogenia cortical renal mayor que el hígado 
adyacente (H). 


bastante frecuencia cuando hay una lesión abdominal. 
Alteraciones renales preexistentes y con frecuencia clínica- 
mente silentes, como la hidronefrosis, pueden hacer que el 
riñón sea más susceptible a lesionarse por traumatismos le- 
ves. El traumatismo renal con frecuencia se asocia a lesiones 
de otros órganos, particularmente del hígado y del bazo. La 
TC se ha convertido en la principal modalidad de imagen 
en la sospecha de traumatismo abdominal cerrado multior- 
gánico en el paciente pediátrico”. La ecografía es impor- 
tante, principalmente en el seguimiento de las lesiones que 
se encuentran en la TC*. La ecografía en el traumatismo 
renal muestra distorsión de la arquitectura renal normal (f- 
gura 58-30). El hematoma renal puede variar, aunque ha- 
bitualmente es ecógeno al principio y se hace hipoecoico 
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PATRÓN «A» 


= 


FIGURA 58-28. Nefrocalcinosis. A. Diagrama de cuatro patrones ecográficos de depósito medular renal de calcio, Los patrones 
4 C representan etapas progresivas de depósito de calcio que comienzan en la periferia de las pirámides renales. El patrón D muestra 
formación de cálculos en los fórnices. B. Nefrocalcinosis (tipo B) en un varón de tres semanas con acidosis tubular renal. Los depósitos 
de calcio están en la periferia de las pirámides. C. Patrón de tipo C en un varón de siete meses que tenía glucogenosis. La ecografía del riñón 
derccho muestra las pirámides prácticamente llenas totalmente con depósitos de calcio. D. Patrón D en un varón de 11 
hipercolesterolemia y una derivación portocava. La ecografía del riñón derecho muestra focos hiperecoicos con sombr 
punta de las pirámides (fórnices). lo que indica la presencia de calcio. E y E Un cálculo pequeño en el borde de un 
un varón de sicte años que tenía raquitismo resistente a vitamina D que había sido tratado con Rocaltrol y nefrocal 
(no se muestra). La ecografía longitudinal muestra un cálculo impactado en el uréter derecho distal dilatado (flecha). (Tomado de Patriquin H, 
Robitaille P: Renal calcium deposition in children: Sonographic demonstration of the Anderson-Carr progression 

AJR 1986;146:1253-1256.) 


ños que tenía 
acústicas en la 
dilatado (flecha) en 
nosis previa de tipo B 
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A . Cálculos urinarios. Las ecografías longitudi 


1925 


RT TRANS 


B 


al, A, y transversal, B, en decúbito supino muestran niveles 


orina-leche de calcio en la parte dependiente de los cálices dilatados. La leche de calcio se movía al cambiar la posición del paciente, 


LT LONG 
PRONO 


Traumatismo renal. A. La ecografía longitudinal muestra disminución de la ecogenia en la zon, 


B 


de la lesión 


(flechas) y sun hematoma subcapsular que rodea el polo inferior. B. El Doppler potencia muestra disminución del flujo en la zona de la 


lesión (flecha). 


cuando se licua. Puede haber extravasación de orina alrede- 


dor del riñón, que puede ser difícil de distinguir de la san- 
gre, que es hipoecoica. Las lesiones del pedículo vascular re- 
nal son poco frecuentes, aunque constituyen una urgencia 
quirúrgica. La ecografía Doppler puede mostrar la perme- 
abilidad tanto arterial como venosa. La ausencia de señales 
de flujo en parte del riñón o en todo el riñón, cuando se de- 
en otras localizaciones del abdomen, precede 


tectan señal 
a la obstrucción arterial. El aspecto ecográfico en escala de 
grises del riñón que ha sido privado de manera aguda de su 
vascularización arterial es normal. 


TUMORES RENALES Y SUPRARRENALES 


Las masas abdominales más frecuentes en el niño son de 
origen renal: hidronefrosis y displasia renal multiquística!* 
. Las técnicas de 


Los tumores sólidos son menos frecuente: 


imagen inicial incluyen ecografía y con frecuencia radio- 
grafía simple de abdomen. La ecografía habitualmente per- 
mite determinar la localización del origen de la masa, su ar- 
quitectura (quística o sólida) y su vascularización. Duránte 
el estudio ecográfico del abdomen se buscan metástasis ein- 
vasión tumoral de la vena renal o de la vena cava inferior, Si 
la masa es quística y se origina en el riñón, el diagnóstico 
diferencial más probable se realiza entre un riñón hidrone- 
frótico y un riñón displásico multiquístico. La configúra- 
ción de los quistes en la ecografía, así como la presencia de 
función en la gammagrafía renal, ayuda a distinguir entre 
estas dos entidades. Si la masa es sólida y se relaciona con el 


riñón, entonces el di 
Wilms. La estadificación del tumor habitualmente se reali- 
za con TC o con RM. Si el riñón es normal y la masa se re- 
laciona con otro órgano, entonces continúa el estudio diag- 


gnóstico más frecuente es el tumor de 


nóstico con las técnicas de imagen que sean óptimas para 
ese Órgano. 
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MALFORMACIONES QUE SE ASOCIAN 
AL TUMOR DE WILMS 


Hemihipertrofia congénita 
Síndrome de Beckwith-Wiedemann 
Aniridia esporádica 
Neurofibromatosis 

Gigantismo cerebral 


En el paciente pediátrico aparecen diversos tipos de tu- 
mores renales”, La neoplasia renal más frecuente es el tumor 
de Wilms. Cuando es grande puede ser difícil diferenciar- 
lo de un neuroblastoma, que con frecuencia se origina en la 
glándula suprarrenal y aparece en un grupo de edad similar. 


Tumor de Wilms 


El tumor de Wilms, o nefroblastoma, es el tumor maligno in- 
traabdominal más frecuente que aparece en el niño, Su 


incidencia es máxima entre los dos y cinco años de edad*, 


El tumor habitualmente es voluminoso y se expande en el 
interior del parénquima renal, dando lugar a distorsión y 
stema colector y de la cápsula. 
ogra 
típicamente se define una masa sólida grande que dis- 


desplazamiento del s 
Habitualmente tiene bordes bien definidos. Con la e 
fío 
torsiona el seno, las pirámides, la corteza y el contorno del 


riñón (figura 58-31). La ecogenia habitualmente es hiper- 
, aunque puede haber zonas hipoecoi- 
555, Del 5% al 


y puede ha- 


ecoica y homogéne 


cas que representan hemorragia y necros 
10% de los pacientes tiene tumores bilaterale: 
ber nefroblastomatosis en ambos riñones en niños que tie- 


nen tumores de Wilms unilaterales”. Las malformaciones es- 
¿cian a los tumores de Wilms y 


pecífica a restos 


$ que se as 
nefrógenos incluyen hemihipertrofia congénita, síndrome 
de Beckwith-Wiedemann, aniridia esporádica, neurofibro- 
matosis y gigantismo cerebral”, 

El tumor de Wilms se disemina mediante extensión directa 
hacia el seno renal y los tejidos blandos peripélvicos, los gan- 


glios linfáticos del hilio renal y las zonas paraórticas. Como 
la vena cava inferior, 


se puede extender hacia la vena renal, 
la aurícula derecha y el hígado, también se deben examinar 
estas zonas para detectar la presencia de tumor. La ecografía 
Doppler color y espectral es úril para detectar flujo residual 
alrededor de un coágulo tumoral, así como las señales arte- 
riales tumorales tanto de la periferia del tumor”? como del in- 
terior del trombo tumoral. Se debe explorar meticulosamente 
el riñón contralateral para detectar la presencia de un tumor 
bilateral. Habitualmente se realiza una TC y una RM para 
un estudio diagnóstico y estadificación adicionales. Con fre- 
cuencia se realiza la TC espiral o helicoidal porque también 
se puede evaluar el tórax para detectar metástasis”, que con 
mucha frecuencia afectan a los pulmones. 


Neuroblastoma 


El segundo tumor abdominal más frecuente de la infancia, 
que aparece principalmente entre los dos meses y los dos 
años de edad, es el neuroblastoma, Se origina en la glándu- 


simpática. Su origen 


la suprarrenal o en la cadena nervios 
extrarrenal desplaza y comprime el riñón sin distorsionar de 
otra manera la arquitectura renal interna. El neuroblasto- 
ma se disemina de manera temprana y extensa, de modo 
que la mayor parte de los pacientes tiene metástasis en el 
momento de su descubrimiento. Su diseminación alrede- 
dor de la aorta y de las arterias celíaca y mesentérica supe- 
rior ocurre de manera temprana, y ayuda a distinguir el neu- 
roblastoma del tumor de Wilms en la ecografía. El tumor de 
Wilms habitualmente está bien definido y es relativamente 
homogéneo, mientras que el neuroblastoma habitualmen- 


te está bastante mal definido y es heterogéneo, con zonas 
hiperecógenas irregulares producidas por calcificaciones (fi- 
gura 58-32)%%, Los síndromes que se asocian al neuro- 
blastoma incluyen síndrome de Beckwith-Wiedemann, 
síndrome de Klippel-Feil, síndrome alcohólico fetal y sín- 
drome de fenilhidantoína, y enfermedad de Hirschsprung. 
La ecografía se sigue de TC o RM para la estadificación de 
la enfermedad. La RM es particularmente útil porque el tu- 
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FIGURA 58-32. Neuroblastoma. A. La imagen transversal del abdomen superior muestra una masa sólida heterogénea con zonas 


focales de calcificación (flechas) y sombreado acústico. B. Ecografía longitudinal. La aorta está desplazada hacia d 


mor se puede extender hacia el conducto vertebral y puede 
producir síntomas neurológicos. Es crítico saber si se ha pro- 
ducido esta extensión antes de extirpar quirúrgicamente el 
tumor, porque el niño puede presentar síntomas neurológicos 
en el postoperatorio si no se reseca el tumor de manera me- 
ticulosa 


Nefroma mesoblástico 


El nefroma mesoblástico o hamartoma renal fetal (tumor 


de Wilms congénito) es la neoplasia renal neonatal más fre 
a veces 


cuente que aparece en los primeros meses de vida, y 
un tumor benigno, aunque se pue- 
de diseminar por invasión local, y habitualmente se trata 
Cografía muestra una masa 


se detecta en el feto. 


mediante nefrectomía simple. La 
que se origina en el interior del riñón con un aspecto simi- 
lar al del tumor de Wilms. El tumor es sólido, aunque pue- 


de tener zonas de aspecto quístico de hemorragia y necro- 


sis. La edad temprana del paciente, el comportamiento 
biológico benigno del tumor y su resultado más favorable ayu- 
dan a diferenciarlo del tumor de Wilms clásico”. 


Carcinoma de células renales 


El carcinoma de células renales, que es poco frecuente du- 
rante la infancia, aparece más tarde (a una edad media de 
5) que el tumor de Wilms. Sus manifestaciones y su 


aspecto ecográfico son similares a los de los adultos. 


Angiomiolipoma 


El angiomiolipoma es una forma de hamartoma que pue- 
de producir síntomas en relación con hemorragia y rotura. 
En los niños estos tumores habitualmente son múltiples y 
se asocian a esclerosis tuberosa”. La ecografía típicamen- 
te muestra masas múltiples de ecogenia variable y, debido 
al contenido graso, algunas masas puede ser hiperecógenas 


lante por la masa (flechas), 


(véase figura 58-18). Puede haber quistes asociados en 


interior del riñón, y los riñones pueden estar aumentados 


de tamaño. 


Quiste renal multilocular 


sta lesión, que a veces se denomina neftoma quístico, es 
poco frecuente y generalmente se considera que es benign 
Puede aparecer a cualquier edad, aunque no es habitual en 


niños menores de dos años de edad. La masa está formada 
por múltiples quistes de tamaño variable que están conec- 
tados entre sí por tabiques de tejido conectivo, Suele ser di- 
ficil distinguirlo de un tumor de Wilms quístico bien dife- 
renciado con componentes de nefroblastoma en las paredes 
de los quistes. La ecografía muestra una masa quística mul- 
tiloculada bien circunscrita con tabicaciones”*. Algunos 
autores han señalado que estas lesiones tienen potencial ma- 
ligno y recomiendan la nefrectomía. 


Linfoma renal 


La afectación linfomatosa del riñón habitualmente es un 
proceso secundario y se puede ver en la ecografía como ma- 
amente hipoecoicas o débil- 


sas únicas o múltiples, relaci 
mente ecógenas, en el interior del riñón. El riñón puede e 
tar aumentado de tamaño y su contorno puede estar lobulado. 


También puede haber infiltración difusa del riñón, y el as 
pecto en el paciente pediátrico es similar al del adulto** 


Tumores vesicales 


Los tumores primarios del aparato urinario inferior son poco 
frecuentes en niños. El sarcoma botrioideo es un rabdomio- 
sarcoma que se origina en la base de la vejiga en varones, y 
se manifiesta con obstrucción del tracto de salida de la veji- 
ga. En niñas este infrecuente tumor típicamente aparece en 
el útero o en la vagina. Puede haber pólipos en la uretra”. 
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OPTIMIZACIÓN DOPPLER 
PARA UN FLUJO LENTO 


Máxima frecuencia de transductor 

Restricción de la zona de interés en color 

Baja frecuencia en la repetición de los pulsos (FRP) 
Corrección del aliasing aumentando la FRP 
Volumen de muestra pequeño 

Mínimo ángulo vaso/haz 


VASCULOPATÍAS RENALES EN NIÑOS: 
EVALUACIÓN CON ECOGRAFÍA 
DOPPLER 


Técnica de la exploración Doppler 
del riñón 


Alos lactantes y los niños pequeños que se les explora sin nin- 
guna preparación especial, se les puede dar para beber zumo 
o leche durante la exploración a fin de calmarles, para au- 
mentar la hidratación y para conseguir una ventana acústi- 
ca a través del estómago lleno de líquido. La sedación es ne- 
cesaria muy pocas veces. Al niño mayor se le explora despu 
de ayunas de cuatro a seis horas (a fin de reducir el gas in- 
testinal) sólo si se planifica una exploración detallada de la 
arteria renal principal. Se realizan exploraciones Doppler 
color y pulsado. El Doppler potencia también puede ser úril 
para evaluar la presencia de flujo vascular. 

Los ajustes Doppler se establecen de tal manera que per- 
mitan la detección máxima del flujo lento: máxima frecuen- 
cia posible del transductor, zona de interés en color relativamente 
pequeña, baja frecuencia de repetición de los pulsos y bajo fil- 
tro parietal. Se aumenta la frecuencia de repetición de los pul- 


sos si se produce aliasing. Se utiliza un volumen de muestra 
pequeño y el menor ángulo vaso/haz posible. 

Se explora la aorta y las arterias renales principales por 
medio de un abordaje paramediano izquierdo anterior, así 
como un abordaje axilar, con imágenes longitudinales y 
transversales. Se utiliza el modo en color para seguir las ar- 
terias renales, que después se examinan con muestras seria- 
das de Doppler pulsado, especialmente en zonas de flujo de 
alta velocidad. Aunque no se pueda perfilar toda la arteria 
renal por la presencia del gas intestinal interpuesto, habi- 
tualmente se puede analizar la porción retrocava de la arte- 
ria renal derecha y las arterias hiliares. Después se estudia 
una arteria segmentaria o interlobar de cada tercio del ri- 
ñón (superior, medio e inferior) con Doppler pulsado, y se 
calcula el índice de resistencia (Pourcelot) o de pulsatilidad. 


Anatomía vascular y patrones de flujo 
normales 


Las arterias y venas intrarrenales y su relación con la corte- 
za renal, con las pirámides y con los cálices se perfilan muy 
bien con la tecnología Doppler color. La arteria renal prin- 
cipal se divide en el hilio renal para formar varios pares (an- 
terior y posterior) de arterias segmentarias. Esas arterias si- 
guen un trayecto hacia las pirámides y allí se dividen en 
ramas interlobares, que siguen la periferia de las pirámid 
En el borde externo de las pirámides las arterias interlobu- 
lares dan origen a las arterias arcuatas, que siguen el con- 
torno externo de las pirámides. Las arterias corticales se ori- 
ginan en las arterias arcuatas y se irradian hacia la corteza, 
siguiendo una dirección similar a la de los vasos interloba- 
res. La circulación venosa sigue el mismo trayecto que la 
circulación arterial, y con frecuencia se pueden ver señales 
adyacentes simultáneas con Doppler color y en el análisis 
espectral (figura 58-33). 
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FIGURA 58-33. Circulación intrarrenal normal. A. La ecografía Doppler color de un recién nacido muestra la posición de los 
vasos intrarrenales en el hilio (segmentarios), a lo largo de las pirámides (interlobares) y en el borde interno de la corteza (arcuatos) 
B. Representación espectral de una arteria (parabólica, baja resistencia que permite un flujo diastólico elevado) y vena (Aujo trifásico que 


refleja la pulsación auricular derecha) segmentarias normales. 


A 
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El lecho arterial renal normalmente tiene una resistencia 
baja, y hay un flujo constante hacia el riñón durante todo 
el ciclo cardíaco. Se estima que el índice de resistencia (IR) 
normal en adultos es de 0,65 + 0,10. En el período neona- 
tal, probablemente debido a la tasa de filtración glomerular 
baja fisiológica, la resistencia del lecho arterial renal es algo 
mayor: IR = 0,7 a 0,8. Como hay un intervalo amplio de va- 
lores normales del índice de resistencia, el diagnóstico de 
resistencia intrarrenal anormal se hace de manera mucho 
más fiable comparando la forma de las ondas del riñón pa- 
tológico con las del riñón normal o con trazados de un día 
y del siguiente del riñón patológico. 

Los registros Doppler pulsado de las venas intrarrenales 
y de las venas renales principales normales son algo variables: 
en algunos niños son claramente visibles las pulsaciones por 
la diástole y sístole auriculares derechas, mientras que en 
otros el flujo es más constante (véase figura 58-33B). Se pue- 
de ver flujo venoso en vaivén durante todo el ciclo cardía- 
co en la insuficiencia cardíaca derecha o cuando no hay per- 
fusión arterial en la nefropatía en estadio terminal. 


Causas de aumento de la resistencia 
al flujo arterial intrarrenal 


Cualquier aumento de la resistencia arterial intrarrenal da lu- 
gar a disminución del flujo. El lujo diastólico aparece a la 
mínima presión durante el ciclo cardíaco, de modo que dis- 
minuirá o desaparecerá antes de que se afecten de manera 
apreciable las curvas de flujo Doppler sistólicas. Las causas 
de aumento de la resistencia intrarrenal al flujo se pueden 
clasificar en intravasculares, perivasculares y perirrenales (fi- 
gura 58-34). Cualquier disminución del tamaño de la luz 
de las arterias o arteriolas intrarrenales pequeñas (espasmo 
como en el shock, o inflamación endotelial como en el sín- 
drome urémico hemolítico [SUH]) produce aumento de la 
resistencia al lujo de entrada arterial. Sin embargo, la compre- 
sión de los vasos pequeños por edema intrarrenal (p. ej., trom- 
bosis de la vena renal) puede dar lugar a trazados Doppler 
arteriales idénticos. La transmisión retrógrada de la presión 
desde un uréter obstruido de manera aguda tiene el mismo 


Intravascular 

Espasmo vascular en el shock 

Inflamación endotelial en el síndrome urémico 
hemolítico (SUH) 

Perivascular 

Edema intrarrenal 

Trombosis de la vena renal 

Obstrucción aguda de un uréter 

Compresión perirrenal 

Hematoma 

Linfangioma 

Pared abdominal tensa 


Lesión GE 
endoluminal 


FIGURA 58-34. Causas de aumento de la 
resistencia al flujo arterial intrarrenal. Diagrama de 
la circulación intrarrenal. 


resultado. Finalmente, puede tener el mismo efecto la com- 
presión significativa por hematomas, linfangiomas o la pa- 
red abdominal tensa que rodea a un riñón adulto trasplan- 
tado a un niño pequeño. 

Por tanto, la exploración Doppler con éxito de las arte- 
rias intrarrenales incluye dos etapas: 


+» Comparación del IR, tanto con el del otro lado 
como con una exploración previa, y 

+ Revisión de los factores fisiopatológicos importantes 
implicados en un paciente cuyo IR es elevado. 


Aplicaciones clínicas del Doppler renal 


Permeabilidad vascular. La exploración Doppler es un in- 
dicador fiable de la permeabilidad de las arterias y venas re- 
nales y de la presencia de perfusión intrarrenal. Por tanto, esta 
exploración es particularmente útil en la evaluación de la per- 
fusión de un aloinjerto inmediatamente después de la opera- 


il 


TROMBOSIS AGUDA 


Shock 

Síndrome nefrótico 

Coagulopatía 

Tumores adyacentes, por ejemplo, tumor de Wilms 
Deshidratación neonatal, especialmente HMD 


Ll 


1. También es útil para excluir lesión arterial después de un 
traumatismo, especialmente cuando la arquitectura renal es eco- 
gráficamente normal y no están indicadas otras exploracio- 
nes más invasoras. El Doppler color es particularmente útil para 
detectar fístulas A-V y aneurismas posbiopsia%, 

Trombosis aguda de la vena renal. Se puede producir trom- 
bosis aguda de la vena renal después de un estado de shock, 
después del síndrome nefrótico, en las alteraciones de la coa- 
gulación o en presencia de una masa maligna próxima, como 
un tumor de Wilms. En el recién nacido habitualmente se 
asocia a deshidratación, reducción de la perfusión y oxigena- 
ción renales, y policitemia. Es más prevalente en hijos de ma- 
dres diabéticas (HMD). Sus manifestaciones clínicas inclu- 
yen hematuria, masa palpable en el flanco, proteinuria y 
disminución de la función renal. La ecografía típicamente 
muestra un riñón aumentado de tamaño con alteración de la 
ecogenia parenquimatosa (figura 58-35). Está obliterada la di- 
ferenciación corticomedular normal, Hay zonas parcheadas 
de disminución y aumento de la ecogenia de manera secun- 
daria al edema y a la hemorragia parenquimatosa””. La ecografía 
puede demostrar un trombo ecógeno en el interior de la vena 
renal y de la vena cava inferior. Los trombos comienzan en las 
vénulas pequeñas y se propagan hacia el hilio, de modo que 
con frecuencia hay alteraciones del parénquima renal sin la vi- 
sualización clara de un trombo. (En el aloinjerto renal la trom- 
bosis habitualmente comienza en la anastomosis.) 

La ecografía Doppler ha mostrado disminución o ausen- 
cia del flujo en las venas renales, así como un aumento signi- 
ficativo del IR en las arterias renales afectadas. Esta disminu- 
ción del flujo diastólico arterial renal se debe a edema y 
obstrucción del tracto de salida de la sangre arterial que en- 
tra en el riñón. En los lactantes estos signos son mucho me- 
nos fiables porque se restablece rápidamente el lujo en la vena 
renal principal, así como en el interior de las venas intrarre- 
nales. El flujo diastólico, aunque se afecta en las fases tem- 
pranas del proceso, se restablece rápidamente hasta el 80% al 
90% del flujo del riñón contralateral. Parece haber aumento 
del número de venas colaterales alrededor del hilio del riñón 
y alrededor de la columna vertebral (figura 58-35). El Aujo ve- 
noso se restablece no sólo en los riñones nativos, sino tam- 
bién en los trasplantes renales, aunque este proceso tarda mu- 
cho más (hasta tres semanas en el riñón trasplantado) 7%, 
Estenosis de la arteria renal. Las principales causas de es- 
tenosis de la arteria renal en el niño son hiperplasia fibro- 
muscular, neurofibromatosis y arteritis por radiación. Sin 
embargo, los orificios de las arterias renales pueden estar es- 
tenosados en enfermedades que afectan a la aorta, como 


CAUSAS DE ESTENOSIS 
DE LA ARTERIA RENAL 


Hiperplasia fibromuscular 
Neurofibromatosis 
Arteritis por radiación 
Coartación de la aorta 
Enfermedad de Takayasu 
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FIGURA 58-35. Trombosis de la vena renal. A. Las 


ecografías coronales del hilio renal derecho en un lactante de 

12 días de edad muestran un trombo calcificado que dilata la 

vena renal, con señales Doppler color alrededor del coágulo. 
Continúa 


SIGNOS DE ESTENOSIS 
DE LA ARTERIA RENAL 


Aumento de la resistencia al flujo proximalmente 

Disminución o ausencia del flujo diastólico o incluso 
del flujo sistólico 

Velocidad celebrada en el punto de la estenosis 
(2180 cm/s) 

Turbulencia en una localización inmediatamente distal 

Circulación corriente abajo que muestra una curva 
pequeña y tardía 


coartación de la aorta abdominal, neurofibromatosis 
fermedad de Takayasu. Antes de la exploración detallada de 
las arterias renales es útil la ecografía de la aorta abdominal 
y del tamaño y arquitecturas renales. Los signos clásicos de 
estenosis incluyen aumento de la resistencia al flujo proxi- 
malmente (disminución o ausencia del flujo diastólico o in- 
cluso del sistólico), velocidad elevada en el punto de estre- 
chamiento (>180 cm/s), turbulencia en el punto 
inmediatamente distal y posiblemente retorno a la norma- 
lidad del flujo a cierta distancia de la estenosis. 
Lamentablemente las arterias renales no siempre se ven 
totalmente con ecografía, y el Doppler no es muy sensible 
para detectar las vasculopatías renales en niños. Se ha en- 
contrado que los siguientes criterios de Doppler arterial re- 
nal indican una estenosis significativa: mediciones de la ve- 
locidad del flujo mayores de 180 cm/s y cociente de velocidad 
entre la arteria renal y la aorta abdominal mayor de 3,5 a 
1%, Además, se pueden usar los efectos de la estenosis arte- 


y en- 


rial grave sobre la circulación corriente abajo para diagnos- 
ticar la estenosis. Los efectos corriente abajo, que se deben 
a pérdida de la energía cinética y al retroceso elástico eleva- 
do normal de las arterias renales, incluyen: 
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FIGURA 58-35, continuación. Trombosis de la vena ren 
izquierdo normal (1) y derecho trombosado (1) que muestran señales de flujo arterial y venoso en los dos riñones. Hay flujo venoso 
alrededor del coágulo de la vena renal en el hilio derecho. C. Trombosis de la vena renal izquierda en un lactante de un año de edad 
(ecografía en decúbito prono): obsérvense las pequeñas calcificaciones, principalmente en la médula, y numerosas venas renales colaterales 
en el hilio y cerca de la columna vertebral. D, Trombosis de la vena renal izquierda y hemorragia suprarrenal en un lactante prematuro 
de dos semanas de edad. La ecografía longitudinal muestra una glándula suprarrenal hemorrágica y aumentada de tamaño (flechas) encima 
de un riñón edematoso ecógeno (flechas curvas). El drenaje común de la vena suprarrenal izquierda hacia la vena renal izquierda hace que 
este patrón sea más probable a la izquierda, porque el drenaje venoso no es habitual a la derecha. E. Trombosis de la vena renal después de 
un trasplante renal. Se obtuvieron trazados Doppler pulsado de una arteria segmentaria un día después del inicio de los síntomas (parte 
superior). El día 1 hay flujo diastólico invertido pulsátil. Los picos sistólicos son estrechos. La resistencia intrarrenal es muy elevada. El día 8 
ha vuelco a haber flujo diastólico ortógrado temprano, pero el flujo diastólico final sigue estando invertido. Los picos sistólicos son menos 
estrechos. El día 10 se ve un flujo diastólico normal excepto al final de la diástole, donde todavía está ausente. El día 19 hay un aumento 
adicional del flujo diastólico. (Se superponen las señales de una vena segmentaria adyacente sobre el trazado arterial.) El día 25 ha 
aumentado de nuevo la impedancia intrarrenal. No hay flujo diastólico y los picos sistólicos son estrechos. (Hay un artefacto constante del 
ruido de bajo nivel a los dos lados de la línea de referencia.) La biopsia que se realizó este día mostró rechazo agudo grave. (Tomado de 
Laplante S, Patriquin HB, Robiraille P, et al: Renal vein thrombosis in children: Evidence of carly flow recovery with Doppler US. 
Radiology 1993;189:37-42.) 


B. Ecografías coronales en decúbito prono de los riñones 
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+ Disminución de la velocidad del flujo; 
+ Atenuación de la onda sistólica, y 
+ Disminución de la aceleración del ascenso sistólico?”. 


Como las arterias intrarrenales casi siempre son accesi- 
bles a la exploración Doppler, aquí se pueden reflejar bien 
los efectos secundarios de la estenosis arterial renal grave 
(275%) (figura 58-36)*””". Las curvas Doppler vuelven a la 
normalidad inmediatamente después de la reparación de 
la estenosis. Se debe recordar que la curva pequeña y tar- 
día (que se ha descrito en la circulación corriente abajo) re- 
fleja cualquier estenosis que aparece corriente arriba, inclu- 
yendo la enfermedad de Takayasu y la coartación de la aorta. 
Arteriopatía intrarrenal. El síndrome urémico hemolíti- 
co, que incluye anemia, trombocitopenia e insuficiencia re- 
nal aguda, habitualmente se produce después de una gastro- 
enteritis, especialmente una infección por E. coli0 157:H7 y 
las toxinas que produce. Es una causa importante de insufi- 
ciencia renal aguda en niños y produce múltiples trombos 
glomerulares y vasculitis que afecta a las arteriolas renales. 
Estas lesiones producen aumento de la resistencia al flujo ar- 
terial de la sangre hacia el riñón. En la ecografía la corteza re- 
nal es hiperecógena de manera uniforme, y las pirámides es- 
tán muy bien delimitadas (figura 58-37). Los riñones pueden 
aumentar mucho de tamaño. En un estudio de 20 niños que 
tenían síndrome urémico hemolítico encontramos que du- 
rante la fase de anuria no había flujo diastólico”!. Cuando cu- 
raron las lesiones vasculares agudas volvió el flujo diastólico, 
seguido de diuresis en un plazo de 24 a 48 horas. Como las 
exploraciones Doppler permitían predecir el inicio de la diu- 
resis, se mantuvo la duración de la diálisis peritoneal al mínimo, 
reduciendo de esta manera el riesgo de complicaciones. 
Hidronefrosis. No todos los sistemas colectores renales di- 
latados en niños están obstruidos, y un uréter obstruido de 
manera aguda puede experimentar espasmo y no dilatarse. 
Se utiliza la gammagrafía con DTPA con furosemida y la 
prueba de Whitaker para distinguir los uréteres dilatados de 
los que están realmente obstruidos, aunque no siempre se 
consigue diferenciar. 

Como no hay ninguna prueba diferenciadora fiable úni- 
ca, se están contemplando con interés las posibilidades de la 
exploración Doppler en este campo, especialmente en urología 
pediátrica. La obstrucción ureteral aguda produce vasodila- 
tación intrarrenal inmediata, seguida varias horas después de 
vasoconstricción. Durante días o semanas esta vasoconstric- 
ción disminuye porque la presión se alivia por rotura de los 
fórnices o por la adaptación mediada por hormonas”. Se ha 
mostrado el efecto de la vasoconstricción aguda en la angio- 
grafía de animales en los que la ligadura ureteral se siguió de 
ausencia de llenado arteriolar después de la inyección de un 
medio de contraste en la arteria renal””. Platt y cols.”* han 
mostrado disminución del flujo diastólico, lo que refleja el 
aumento de la resistencia arterial, en la ecografía Doppler en 
adultos que tenían obstrucción ureteral aguda. Es mejor la 
comparación de las mediciones del IR con los valores nor- 
males del propio paciente: el riñón normal en la enfermedad 
unilateral (véase figura 58-34) o una exploración basal preo- 


peratoria en el caso de un riñón único o de un aloinjerto re- 
nal. Keller y cols* han mostrado que el IR del riñón obs- 
truido de los niños supera al del riñón sano en 0,08 o más. 
Parece que sólo se puede detectar el aumento de la resis- 
tencia en el riñón obstruido de manera aguda. En un estu- 
dio que estamos realizando en 110 niños que tienen obs- 
trucción urinaria bilateral no hemos encontrado alteraciones 
significativas en el IR de los riñones obstruidos de manera 
crónica, como en las estenosis de la UUP detectadas du- 
rante la vida intrauterina. 
Chorros ureterales. Estos chorros, que se pueden ver tanto 
en la urografía como en la ecografía vesical, se pueden per- 
cibir fácilmente con ecografía Doppler. Se mide el chorro 
en el interior de la vejiga, cerca de la unión ureterovesical, en 
un corte transversal. Tiene un ascenso'casi vertical, un pico 
corto y un descenso rápido. En la obstrucción ureteral par- 
cial el chorro normal es sustituido por un goteo lento y casi 
constante de orina que entra'en la vejiga (figura 58-38)”. 
No se puede diagnosticar la presencia de reflujo por el patrón 
de flujo del chorro ureteral'*. Sin embargo, se pueden per- 
filar los orificios urcterales de localización anormal porque 
cuanto más lateral esté el orificio, mayor es la probabilidad 
de reflujo vesicoureteral. 


Trasplante renal 


Las causas frecuentes de alteración de la función de un aloin- 
jerto renal poco después de la operación incluyen deshidra- 
tación, obstrucción de la arteria o de la vena renal o del uré- 
ter, necrosis tubular aguda, rechazo agudo, toxicidad por 
ciclosporina e infección (pielonefritis). La ecografía es la prue- 
ba de cribado de elección cuando se buscan alteraciones ana- 
rómicas. La información hemodinámica que se obtiene con 
el Doppler es útil de varias maneras. La exploración Doppler 
es un indicador fiable de la permeabilidad de la arteria y vena 
renales recién anastomosadas, y del flujo en las arterias y ve- 
nas intrarrenales (segmentarias, interlobar y arcuatas)”*, así 
como en las derivaciones arteriovenosas posbiopsia””. La ar- 
teria renal y su anastomosis con la arteria ilíaca habitualmente 
se ven con ecografía en tiempo real y ecografía Doppler; la 
detección de la estenosis arterial renal en un injerto es mu- 
cho más fácil que en el riñón nativo (véase figura 58-36C). Se 
sigue la arteria renal del hilio hasta la arteria ilíaca. El patrón 
Doppler cambia desde un flujo pandiastólico en la arteria re- 
nal al patrón típico de alta resistencia con inversión diastóli- 
ca temprana del flujo en arteria ilíaca distal al injerto. La es- 
tenosis viene indicada por una zona de cambio Doppler de alta 
frecuencia. El patrón de flujo más allá de la estenosis y en el 
interior del riñón puede ser normal o puede mostrar una onda 
de pulso pequeña y tardía, como en la figura 58-36. 

Rechazo del aloinjerto renal. La diferencia de histocom- 
patibilidad entre el donante y el receptor (salvo que sean ge- 
melos homocigotos) da lugar a rechazo del aloinjerto renal. 
Hay dos tipos: intersticial o celular, mediado por linfoci- 
tos T, y vascular o humoral, mediado por linfocitos B. En el 
tipo intersticial de rechazo, los linfocitos T activados por los 
antígenos del injerto estimulan la producción de células 
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FIGURA 58-36. Estenosis de la arteria renal. A. Displasia 
fibromuscular con estenosis grave de la arteria renal que se demostró mediante 
mentaria de un niño 
Hay un ascenso 


arteriografía. Trazados de Doppler pulsado de una arteria s 
hipertenso de seis años (tensión arterial = 180/110 mm Hg! 
diagonal y una onda sistólica atenuada. B. Mismo paciente, 48 horas después de 
la reparación quirúrgica de la estenosis; la forma de la onda ha vuelto a la 
normalidad. C. Estenosis de la arteria renal después de un trasplante con flujo de 
alta velocidad en la anastomosis iliorrenal: niño de 13 años, tres meses después del 
trasplante renal. Una imagen Doppler color sagital del injerto muestra Mujo 
turbulento (cursor Doppler) de alta velocidad (amarillo). La representación 
espectral muestra una velocidad de 280 cm/s (ángulo de 60”). (Tomado de 
Patriquin HB, Lafortune M, Jequier JC, et al: Stenosis of the renal artery: 
sessment of slowed systole in the downstream circulation with Doppler 

“aphy. Radiology 1992;184:479-485.) 
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FIGURA 58-37. Síndrome urémico hemolítico en una niña de dos años de edad. A. El Doppler color muestra 


arterias segmentaria e interlobar perm 


les (rojo) perfiladas contra cl lado de una pirámide, que se ve bien debido a la intensa hiperecogenia 


de la corteza. B. Imagen Doppler espectral de una arteria segmentaria durante la fase anúrica. Día 1 (superior): la sístole es muy corta y no 
hay flujo diastólico, por lo que el índice de resistencia es uno. Día 3 (inferior): la sístole se ha hecho más larga y hay algo de Aujo diastólico. 
C y D. Doppler espectral, día 6: cl Aujo diastólico ha mejorado mucho, aunque el flujo diastólico final todavía no es normal 


inflamatorias que, a su vez, producen infiltración celular de 
la corteza, edema del intersticio y necrosis tubular. Se encuen- 
tran células inflamatorias en el interior de los capilares, vé- 
nulas y linfáticos interlobulillares, aunque habitualmente res- 


s arteriolas y 


petan los glomérulos. El rechazo intersticial es 
similar histológicamente a la nefritis tubulointersticial, No 
hay reducción del calibre de la luz de los vasos, y por tanto 
no hay una afectación primaria de la impedancia renal ni del 


flujo diastólico. En el tipo vascular de rechazo hay activa- 


ción de los linfocitos B, que producen anticuerpos antiin- 
jerto dirigidos contra el endotelio de las arteriolas y de los 
capilares. La consecuencia es la tumefacción e inflamación del 
endotelio, que produce lesión de la pared vascular. Aumenta 
mucho la estasis del flujo sanguíneo, lo que da lugar a dis- 


minución, ausencia o inversión del flujo diastólico *. 


RESISTENCIA POSTRASPLANTE 


Momento del rechazo. El rechazo agudo se produce prin- 
cipalmente entre las 3 y las 12 semanas después del tras- 
plante, aunque puede reaparecer posteriormente. Como se 
deben estimular los linfocitos T o B, habitualmente la res- 


CAUSAS DE DISFUNCIÓN 
DEL TRASPLANTE RENAL 


Rechazo hiperagudo: horas después del trasplante, 
debido a anticuerpos por presensibilización 

Rechazo acelerado: 1 a 7 días después del 
trasplante, debido a donante poco compatible; 
presensibilización 

Rechazo agudo: 3 a 12 semanas después del 
trasplante, debido a anticuerpos de nueva formación 

Disfunción del injerto: 1 a 7 días 

Necrosis tubular aguda (NTA) 

Obstrucción del sistema colector 

Gran acumulación del líquido perirrenal 

Toxicidad por ciclosporina 

Trombosis aguda de la vena renal 

Pielonefritis 

Rechazo crónico: meses a años, debido a episodios 
repetidos de rechazo agudo 


puesta al rechazo tarda una semana o más en producirse. El 
rechazo hiperagudo aparece durante el trasplante o en el pla- 
zo de varias horas y es la consecuencia de anticuerpos con- 
tra el tejido del injerto que ya están presentes en el huésped 
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(niño de ocho años). A. El Doppler color ayuda a 
“cho normal. C. Inferior: señal Doppler constante procedente del 


3, Chorros ureterales. Ecografía transversal de la base de la vejíi 
localizar el e Boro B. Curva de Bell normal del chorro del uréter de 
¡do a la vejiga en un goteo más o menos constante. (Tomado de 


89.) 


uréter izquierdo obstruido dilatado. La orina parece estar lleg 
Patriquin HB, Paltiel H: Pediatric Radiology Categorical Course Syllabus, RSNA 
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antes del trasplante. El rechazo hiperagudo es poco frecuente 
con los modernos ensayos de presensibilización. El rechazo 
acelerado se produce entre los días 1 y 7 en injertos de do- 
nantes vivos con escasa compatibilidad. También está pro- 
ducido por la presensibilización. Otras causas de disfunción 
del injerto en los primeros días o en la primera semana des- 
pués del trasplante incluyen necrosis tubular aguda (NTA), 
grandes acumulaciones de líquido pe- 


uropatía obstructi 
rirrenal, toxicidad por ciclosporina, trombosis aguda de la 
vena renal y pielonefritis. Los hallazgos clínicos en todas 
ellas son similares: disminución del débito urinario, eleva- 
ción de la concentración sérica de creatinina, dolor abdo- 
minal, fiebre y leucocitosis. La hidronefrosis y las acumula- 
ciones de líquido perirrenal se detectan fácilmente con la 
ecografía en escala de grises. 

La ecografía Doppler es un indicador sensible del aumento 
a al rechazo vascu- 


dela impedancia intrarrenal que acompa 
lar agudo. Si se pueden obtener mediciones seriadas realizando 


un estudio basal poco después de la operación, entonces s 
ente con su propio valor y no 
-39). Las 
mediciones únicas han sido desalentadoras en la distinción 
de la NTA y la toxicidad por ciclosporina con el rechazo 
agudo. Se utilizó la ecografía para la investigación inicial de 


e 


puede comparar el IR del pa 
con los valores normales poblacionales (figura 5 


un injerto que está fallando. El diagnóstico de rechazo se 
establece mediante biopsia. 

Para evaluar las alteraciones de la resistencia arterial in- 
trarrenal en situaciones que se encuentran con frecuencia en 
el riñón trasplantado, Pozniak y cols.* estudiaron cuatro 
grupos de aloinjertos caninos con Doppler pulsado: nor- 
mal, NTA, toxicidad por ciclosporina y rechazo (tabla 58-1). 
En los grupos normal y de NTA el IR aumentó inmedia- 
tamente después de la operación y volvió a los niveles ba- 
sales después de 10 días. También hubo un ligero aumen- 
to de la longitud del riñón. No se observaron cambios 
significativos del IR ni de la longitud renal en el grupo de 


toxicidad por ciclosporina. El grupo de rechazo agudo mos- 
cró una ligera disminución del IR, y posteriormente un 
vo del IR después del día 5. 


aumento rápido y progres 
También hubo un aumento constante de la longitud renal. 


Este estudio es una demostración elegante de los cambios 
temporales de la impedancia renal en tres de las enferme- 
dades más frecuentes que afectan al aloinjerto renal reciente. 
También ilustra la dificultad de intentar diagnosticar una 


enfermedad específica a partir de una única medición del 
IR o de la longitud renal y pone de relieve la importancia 
de las exploraciones seriadas y de su correlación con los ha- 
llazgos clínicos. 

Cuando el rechazo vascular agudo se trata de manera efi- 
caz (con ciclosporina, que impide la proliferación de los lin- 
focitos T, o con anticuerpos policlonales o monoclonales, 


que « 


disminución de la resistencia intrarrenal es muy marcada 


ciegan» los linfocitos T a los antígenos del injerto), la 


y se puede demostrar bien con ecografía Doppler pulsado 
(véase figura 58-39)”. El rechazo crónico se produce en un 
plazo de meses a años después del trasplante y es la conse- 
cuencia de muchos episodios de rechazo agudo tratados sin 


FIGURA 58-39. Rechazo de un aloinjerto renal y su 
tratamiento. A. El cursor Doppler adyacente a una pirámide 
(en el interior de una arteria interlobar) registra un patrón de flujo 
normal dos días después del trasplante. B. Una semana después ha 
desaparecido el flujo diastólico normal; hay inversión del flujo al 
final de la diástole. La concentración sérica de creatinina había 
aumentado y había oliguria. C. Doce horas después de finalizar un 
ciclo de tratamiento antirrechazo con anticuerpos monoclonales 
había reaparecido el Aujo intrarrenal normal (el flujo urinario y la 
concentración de creatinina habían vuelto a niveles casi normales). 
D. En un plazo de una semana aumentó de nuevo la 
concentración de creatinina. Disminuyó el fujo diastólico. E. Dos 
días después, durante la fase de oliguria, la inversión del Hujo 
diastólico precedió a otro episodio grave de rechazo. (Tomado de 
Patriquin HB, Paltiel H: Pediatric Radiology Categorical Course 
Syllabus, RSNA, 1989. 
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e «q» 44 2 2 2 
TABLA 58-1. RESISTENCIA DENTRO DE LA ARTERIA RENAL TRAS EL TRASPLANTE 


IR precoz IR tardía Longitud renal 
Normal 1 Basal se modifica a los 10 días 1 ligeramente 
NTA 4 Basal se modifica a los 10 días f ligeramente 
Toxicidad de ciclosporina Sin cambios Sin cambios Sin cambios 
Rechazo agudo tIR 1 IR a los 5 días Ñ 


IR, indice de resistencia. 


éxito. El rechazo crónico puede empezar tan pronto como 
en los primeros meses después del trasplante y se caracteri- 
y atrofia tubular. Los gloméru- 


za por arteritis esclerosante 


stán hialinizados, y hay proliferación 


los son pequeños o 
de la íntima vascular, especialmente de las arterias interlo- 
bares y arcuaras. La disminución secundaria del diámetro 
de los vasos intrarrenales pequeños produce aumento de la 
impedancia vascular y disminución o ausencia del flujo dias- 


tólico. 


ECOGRAFÍA SUPRARRENAL 
PEDIÁTRICA 


Anatomía normal 


El éxito de la visualización ecográfica de la glándula su- 
prarrenal normal varía con la edad y el tamaño del pacien- 
te. En el período neonatal la glándula suprarrenal normal 
se puede visualizar con facilidad porque es relativamente 
grande, hay relativamente poca grasa perirrenal que oscu- 
e pueden utilizar transductores de alta 


rezca la glándula 


a. Las glándulas suprarrenales normales se identi- 


frecuenc 
fican fácilmente en la localización suprarrenal y tienen con- 
figuración en V, Y o Z (figura 58-40). La glándula tiene un 
núcleo ecógeno delgado que representa la médula suprarre- 


nal. Está rodeada por un rodete menos ecógeno que repre- 
senta la corteza suprarrenal”. En el recién nacido hay una 
zona fetal gruesa que ocupa aproximadamente el 80% de la 
corteza de la glándula. Después del nacimiento, la zona fe- 
tal de la corteza suprarrenal experimenta involución. 

En el momento del nacimiento hay congestión vascular 


en toda la zona fetal, la involuc 
hemorrágica y hay colapso gradual de la zona fetal, que ha 
sido sustituida por tejido conectivo hacia el primer año de 


1 se produce por necrosis 


edad. Se dispone de valores del tamaño normal de la glán- 
dula suprarrenal en lactantes. La longitud de la glándula su- 
prarrenal varía entre 3,6 y 0,9 cm (media = 1,5 cm)”, la an- 
chura varía entre 0,5 y 0,2 cm (media = 0,3 cm). La longitud 
suprarrenal media aumenta con la edad gestacional. La glán- 
dula suprarrenal del niño mayor y del adolescente no se ve 
fácilmente mediante ecografía, y para su evaluación se pre- 
fieren otras modalidades de imagen. Si hay agenesia renal, 
la glándula suprarrenal neonatal se ve como una estructura 
lineal larga («recostada») que se puede reconocer por la cor- 
teza y médula normales (figura 58-41). 


FIGURA 58-40. Glándula suprarrenal normal en el 
lactante. La imagen longitudinal del riñón y de la glándula 
stra una glándula con forma de Y con 


suprarrenal derechos mu 
zona central ecógena (fecha) que representa la médula 


un 


suprarrenal y un rodete periférico menos ecógeno que tepresenta 
la corteza suprarrenal fetal (cabeza de flecha) 


FIGURA 58-41. «Suprarrenal recostada» en un 
lactante recién nacido con agenesia renal. Ecografía 
longitudinal con una glándula suprarrenal sólo en la fosa renal 
derecha, con la corteza hipoecoica típica, la médula ecógena y una 
forma plana. 
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FIGURA 58-42. Glándula suprarrenal cerebriforme 
en un lactante que tiene hiperplasia suprarrenal 
congénita. A. Imagen longitudinal con láminas suprarrenales 
redundantes (flechas) que coronan el vértice renal derecho. B. La 
imagen transversal muestra las láminas con una médula central 
ecógena y una corteza hipoecoica. 


Hiperplasia suprarrenal congénita 


Los lactantes que tienen déficit de la 21-hidroxilasa, que es 
necesaria para la producción de cortisol por las glándulas su- 
prarrenales, tienen una acumulación excesiva de precurso- 
res androgénicos, con glándulas suprarrenales aumentadas 
de tamaño” y virilización de los genitales en lactantes mu- 
jeres. La anchura de la glándula suprarrenal estaba aumen- 
tada (más de 0,5 cm) en cuatro de seis pacientes que des- 
cribió Sivit*!, con conservación de la arquitectura normal. 


Hernanz-Schulman*” describió aumento de tamaño de las 
glándulas suprarrenales en 8 de 16 pacientes. Sin embar- 
go, una glándula de tamaño normal no excluye el diag 
nóstico, Se ha descrito un aspecto cerebriforme típico (fi- 
gura 58-42)*, 


FIGURA 58-43. Hemorragia suprarrenal neonatal. 
La imagen longitudinal del abdomen superior derecho muestra 
desplazamiento inferior del riñón derecho (++) por una masa 

suprarrenal. La glándula suprarrenal está aumentada de tamaño 


ndaria a la hu 


ja con un hematoma 


de manera sect 
hipoccoico (H). 
Hemorragia suprarrenal neonatal 


La hemorragia en la glándula suprarrenal se produce en el 
recién nacido, y se asocia a estrés, traumatismo del parto, 


anoxia, sepsis, trastornos hemorrágicos y diabetes en la m 
dre. Aparece con más frecuencia entre el segundo y séptimo 
días de vida, y los pacientes tienen una masa abdominal, hi- 
perbilirrubinemia y, de manera ocasional, shock hipovolé- 
mico. A veces la hemorragia es completamente asintomáti- 
ca. Si hay una masa abdominal palpable se debe diferenciar 
una hemorragia suprarrenal de un tumor de la glándula su- 
prarrenal o del riñón. La ecografía muestra una masa supra- 
rrenal que tiene una ecogenia variable***, En la fase aguda 
la hemorragia habitualmente es ecógena, lo que representa 
la formación del coágulo. En un plazo de varias semanas la 
hemorragia deja de tener ecos cuando el coágulo se lisa y se 
licua (figura 58-43). La hemorragia disminuye de tamaño 
gradualmente, y puede dar lugar a calcificación suprarrenal 
Es importante la diferenciación con un neuroblastoma neo- 
natal, y las exploraciones de seguimiento que muestran la 
disminución de tamaño de la masa y finalmente su desapa- 
rición confirman el diagnóstico de hemorragia suprarrenal. 
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ESÓFAGO Y ESTÓMAGO 

Anatomía normal y técnica 

La ecografía se ha convertido en una modalidad de imagen 
diagnóstica importante en la evaluación del tubo digestivo 
de los niños. La ecografía permite la visualización directa de 
las distintas capas murales del tubo digestivo, añadiendo 
una nueva dimensión a la visualización de este sistema cor- 
poral. La capacidad de observar la dinámica digestiva sin 
exposición a radiaciones ionizantes es una ventaja añadida 
de la ecografía. La ecografía es muy adecuada para las por- 
ciones del tubo digestivo que no están rodeadas por gas ni 
llenas de grandes cantidades de gas. El estómago se evalúa 


ESTÓMAGO: MEDIDAS 
ÓPTIMAS 
PA A O 


Grosor del músculo pilórico normal <2 mm 
Grosor de la mucosa gástrica normal <2-3 mm 
Peristalsis a través del píloro 


Hematoma duodenal 
Obstrucción del intestino 


Invaginación 


Anatomía normal y técnica 
Pancreatitis 
Masas pancreáticas 


Anatomía normal y técnica 
Ano ectópico (imperforado) 


mejor después de dejar que el paciente ingiera líquidos cla- 
ros. En lactantes se puede utilizar agua azucarada. 


Esófago 


La mayor parte del esófago es inaccesible a la ecografía por- 
que está rodeado por los pulmones, que están aircados. 
Habitualmente sólo es visible la porción subdiafragmática del 
esófago. La unión gastroesofágica se puede ver explorando 
al paciente con imágenes sagitales en la posición de decúbito 
supino o decúbito lateral derecho!”. Esta técnica permite 
observar la función de la unión gastroesofágica y se puede 
usar para detectar reflujo gastroesofágico. Se observa reflu- 
jo cuando el líquido es regurgitado hacia la porción retro- 
cardíaca del esófago (figura 59-1). La ecografía Doppler co- 
lor puede facilitar la detección de reflujo gastroesofágico. 
"También se pueden detectar hernias hiatales con ecografía, 
que puede ser más sensible que los estudios con bario para 
detectar pequeños grados de herniación, especialmente si 
también se utiliza el Doppler color**. Sin embargo, las téc- 
nicas ecográficas necesarias dependen del operador y no se 
han hecho muy populares. Por tanto, las alteraciones esofá- 
gicas habitualmente se evalúan con otras modalidades de 
imagen o con endoscopia. 
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FIGURA 59-1. Reflujo 
gastroesofágico. A. Unión 
gastroesofágica contraída normal (fechas). 
B. Después se abre el esfínter esofágico 
inferior y es visible el reflujo de líquido y de 
fórmula hacia el esófago (fecha). 


Estómago 


La mayor parte de las alteraciones del estómago de lactan- 
tes y niños afectan al antro gástrico y al tercio distal del es- 
rómago. Es bueno que sea así porque con el hígado como 
ventana acústica es fácil explorar esta porción del estómago. 
Se debe explorar el estómago después de haberlo distendi- 
do con un líquido claro (p. ej., agua con glucosa). De esta 
manera se puede identificar con claridad la luz gástrica, la 
mucosa, la muscular de la mucosa, la submucosa y la etapa 
muscular circular externa (figura 59-2). Además, se puede 
evaluar la peristalsis y el vaciamiento gástrico. 

La mucosa gástrica normal, incluyendo las capas muscu- 
lar de la mucosa y submucosa, mide de 2 a 3 mm, mientras 
que la capa muscular circular externa mide entre 1 y 2 mm 
de grosor””. Estas mediciones se deben obtener con el es- 
tómago totalmente distendido con líquido, y se debe reali- 
zar el estudio en el plano longitudinal medio del estómago 
o proximal al conducto pilórico en un corte transversal. En 
la imagen transversal, si la imagen que se ha obtenido está 
demasiado cerca del conducto pilórico contraído, se puede 
apreciar de manera errónea engrosamiento del músculo pi- 
lórico. De manera similar, si se obtienen imágenes tangen- 
ciales en el plano longitudinal, el músculo puede aparecer 
engrosado de manera errónea (figura 59-3). También se ve 
este mismo fenómeno con la capa mucosa ecógena. 


ESTENOSIS PILÓRICA HIPERTRÓFICA 


Grosor del músculo =3 mm 
Longitud del conducto pilórico =1,2 cm 
Ausencia de peristalsis a través del píloro 


FIGURA 59-2. Estómago normal. Antro gástrico (A), 
conducto pilórico (P) y duodeno proximal (D) normales. Se 
pueden ver cuatro capas gástricas (desde dentro hacia fuera): 
mucosa ecógena, muscular de la mucosa hipoecoica, submucosa 
ecógena y músculo circular externo hipoecoico. 


Estenosis pilórica hipertrófica 


Durante la última década la ecografía ha sustivuido casi por 
completo a la serie digestiva superior radiográfica para el diag- 
nóstico de la estenosis pilórica hipertrófica (EPH). Al contrario 
que la serie digestiva superior, que muestra sólo los efectos 
indirectos de la hipertrofia del músculo pilórico sobre la luz 
gástrica, la ecografía permite la visualización directa del en- 
culo gástrico, que es la característica 


grosamiento del m 
principal de la enfermedad. Aunque hay algunos errores en 
el diagnóstico”, se consigue dominar la récnica con relativa fa- 
cilidad y permite tener una exactitud mucho mayor en el 
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Normal 


, EQ TIZILITITIT 


Seudoengrosado 


Normal 


A ZZZZZIZITIZ 


FIGURA 59-3. Artefactos que se pueden producir en la visualización tangencial del músculo pilórico. 

A. Dibujo: cuando se visualiza el antro en sección transversal, el músculo puede aparecer engrosado si se ha obtenido a través del plano 1, 
aunque mostrará un grosor normal si se obtiene a través del plano 2. B. Dibujo: la imagen longitudinal, plano tangencial (T), muestra 
seudoengrosamiento. La visualización en el centro (C) muestra el verdadero grosor muscular normal. C. Una imagen tangencial 

muestra seudoengrosamiento muscular (flechas). D, duodeno. D. El antro distendido con líquido muestra el músculo normal (flechas), 


diagnóstico y en el resultado final. De hecho, la exactitud se 
aproxima al 100%”, y la ecografía es en la actualidad la téc- 
nica de elección para la detección de estenosis pilórica. 
Después de la documentación inicial de la hipertrofia del 
músculo gástrico por Tecle y Smith" se publicaron muchos 
1115 que escribían los hallazgos típicos de esta en- 


artículos 
fermedad. Para diagnosticar la estenosis pilórica se ha utili- 
zado el aumento del grosor del músculo pilórico y de la lon- 
gitud del conducto, el aumento del diámetro transverso del 
píloro, la estimación del grado de obstrucción del tracto de 
salida gástrico y el cálculo del volumen del músculo pilóri- 
co, aunque de estos criterios los más útiles son el engrosa- 
miento del músculo pilórico y la elongación del conducto 
pilórico. El grosor al que se considera que el músculo está 


hipertrofiado es de 3 mm o mayor”, Se considera que una 
longitud del conducto pilórico de 1,5 cm es diagnóstica de 
estenosis pilórica cuando se ve junto a engrosamiento del 
músculo pilórico. Sin embargo, en la práctica la longitud 
normal del conducto es mucho menor que esta cifra y con 
frecuencia es imposible medirla. La medición de la longi- 
tud del conducto es más difícil que la medición del grosor 
del músculo y, por tanto, es un criterio menos fiable. En los 
casos dudosos en los que el grosor del músculo y la longi- 
tud del conducto son menores que los criterios clásicos pue- 
de ser útil el cálculo del volumen pilórico!*. 

En un caso clásico de EPH, la masa muscular engrosada 
se ve como una capa hipoecoica inmediatamente superfi- 
cial a la capa mucosa del conducto pilórico, que es más ecó- 
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un corte transversal, esta «oli- 
a recuerda a una 
interior al 


gena (véase figura 59-4A). E 
va» que se aprecia en la palpación clíni 


«rosquilla» anecoico medial a la vesícula biliar ) 
riñón derecho (véase figura 59-4B). Con frecuencia se ven 
pequeñas cantidades de líquido atrapadas entre los pliegues 
mucosos ecógenos, que corresponden a los signos de la «cuer- 
da» (conducto elongado) y del «doble trayecto» (mucosa 
plegada) que se ven en la serie radiográfica digestiva supe- 
rior'?, En un corte longitudinal la ecografía también per- 
mite evaluar las alteraciones funcionales del piloro. Una pe- 


ristalsis gástrica activa que finaliza de manera brusca en el 


borde del músculo hipertrofiado, junto con la ausencia de 
una apertura normal del píloro, con disminución del paso 
de líquidos desde el estómago hacia el duodeno, son ha 


llazgos complementarios útiles en la estenosis pilórica. El 
engrosamiento de la mucosa del interior del píloro acompaña 
con mucha frecuencia a la hipertrofia muscular (véase figu- 
ra 59-4C)"”. Aunque la EPH es la mayoría de las veces una 
malformación aislada, de manera ocasional acompaña a otras 
lesiones obstructivas antropilóricas, como sondas de ali- 
mentación duodenales (véase figura 59-6A), gastroente- 
ritis eosinófila, pólipos antrales'* e hiperplasia foveolar 
idiopática o inducida por prostaglandinas”. 

La ecografía también es muy útil para evaluar los vómi- 
tos persistentes en el período postoperatorio. La serie di- 


FIGURA 59-4. Estenosis pilórica hipertrófica. A. La 
imagen longitudinal muestra un músculo antral gástrico 
hipoccoico y muy engrosado (flecha). El conducto alargado mide 
casi 2 cm de longitud. B. El corte transversal muestra la típica 
rosquilla hipoecoica (fechas). Mucosa ecógena central con surcos 
llenos de líquido anecoico. C. Obsérvese la mucosa ecógena 
engrosada (flechas) con la masa muscular engrosada. 


gestiva superior radiográfica tiene un valor escaso en estos 
mostrar una deformidad y estenosis 


casos porque tiende 
persistentes del conducto incluso en pacientes asintomáti- 
cos. Sin embargo, la ecografía puede identificar de manera 
definitiva el engrosamiento persistente del músculo. Después 
de una piloromiotomía con éxito hay regresión gradual de 
la masa muscular, aunque el músculo puede recuperar com- 
pletamente un grosor normal hasta pasados cinco meses”, 


Piloroespasmo e hipertrofia muscular 
mínima 
En algunos lactantes que tienen vómitos la ecografía muestra 
un conducto contraído y alargado de manera persistente, aun- 
que el grado de engrosamiento muscular es menor que el cri- 
terio de 3 mm. Con una observación prolongada es posible 
ver que finalmente el conducto se abre y el líquido pasa ha- 
cia el duodeno”', aunque predominan los períodos de espas- 
mo (figura 59-5A, B). En la inmensa mayoría de los casos no 
hay engrosamiento del músculo pilórico ni de la mucosa, y el 
problema es principalmente un piloroespasmo inespecífico 
(discinesia antral). Esta enfermedad a veces puede acompañar 
a la alergia a la leche o a otras formas de gastritis. 

En algunos casos hay un engrosamiento leve del músculo 


pilórico, que mide de 2 a 3 mm. A estos pacientes se les debe 
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A 
FIGURA 59-5. Piloroespasmo. A. El píloro permanecí. 


el músculo tenía un grosor normal (flechas). B. Después de un período de visual 


aspecto normal (flechas) 


contraído durante la primera parte de la exploración en este lactante 
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B 


unque 


ación ligeramente prolongado el píloro se relajó y tenía un 


FIGURA 59-6. El engrosamiento mínimo del músculo pilórico progresa a estenosis pilórica hipertrófica. 
A. El corte longitudinal en un lactante que tenía una sonda de alimentación duodenal (flechas) muestra un conducto pilórico contraído y un 
músculo pilórico de 2,3 mm de grosor (cabezas de fecha). B. Dos semanas después el músculo estaba hipertrofiado (4 mm). 


distinguir de los que tienen un músculo de grosor normal 
(menor de 2 mm) porque algunos pacientes que tienen una 
hipertrofia muscular mínima pueden progresar finalmente a 
una estenosis pilórica clásica (figura 59-6A, B). Muchos de 
estos lactantes responden al tratamiento médico y no preci- 
En otros lactantes el engrosamien- 


san cirugía (figura 59-7) 
to muscular mínimo se resuelve espontáneamente, aunque se 
debe seguir de cerca a estos pacientes con ecografía hasta que 
el músculo haya regresado hasta un grosor normal. 


Errores en el diagnóstico ecográfico de 
la estenosis pilórica hipertrófica 


La ecogenia del músculo pilórico varía según el ángulo con 
el que el haz de ultrasonidos atraviesa las fibras musculares. 


ERRORES EN EL DIAGNÓSTICO 
DE LA ESTENOSIS PILÓRICA 
HIPERTRÓFICA 


Músculo ecógeno a un ángulo de 90” respecto al 
haz (efecto anisótropo) 

Conducto antropilórico en orientación posterior 
(estómago sobredistendido) 

EPH inducida por prostaglandinas (engrosamiento 
de la mucosa, no muscular) 

Engrosamiento mínimo del músculo pilórico: puede 
progresar a EPH 
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A 
FIGURA 59-7, El engrosamiento mí 


imo del músculo pilórico responde al tratamiento médico. A. Lactante 


con un conducto contraído y un músculo gástrico de 2 mm de grosor (flechas). B. Después del tratamiento médico el músculo pilórico 


recuperó un grosor normal. B, bulbo duodenal; P, píloro. 


Durante la ecografía de la EPH, el músculo hipertrofiado tie- 
ne un aspecto ecógeno en lugar de hipoecoico cuando se vi- 
sualiza en el plano mediolongitudinal. Esta alteración de la 
debe a un artefacto denominado efecto aniso- 
, que aparece aproximadamente en las posiciones 
de las 6 y las 12 del músculo, donde el haz de ultrasonidos 
es perpendicular a las fibras musculares. Con los transduc- 
tores actuales en matriz lineal de alta resolución el aspecto 
ecógeno del músculo no reduce significativamente su visi- 
bilidad (figura 59-84). La posición del conducto antropilórico 
puede modificarse durante la exploración, especialmente si 
el estómago está sobredistendido con líquido. El antro dis- 
tendido hace que el píloro tenga una posición más posterior, 
lo que hace que sea más difícil seguirlo con ultrasonidos. 
En estos casos el antro gástrico puede tener una configura- 
ción cuadriculada (véase figura 59-8D). Cuando esto ocurre 
se puede localizar el píloro mediante angulación cefálica del 
transductor o visualizándolo desde una posición más lateral 
en el abdomen. 

Tal vez el error más frecuente en el diagnóstico ecográfi- 
co de la hipertrofia del músculo pilórico sea la distensión 
inadecuada del antro gástrico con líquido. Cuando el antro 
stá contraído y la capa muscular 


ecogenia 


stá relativamente vacío, 
puede tener un aspecto falsamente engrosado (figura 59-9). 
Cuando se administran líquidos por vía oral para este estu- 
dio, mantener al lactante en una posición oblicua posterior 
derecha ayuda a asegurarse de que el líquido distiende com- 
pletamente el antro. A pesar de estos errores ocasionales, el 
diagnóstico ecográfico de estenosis pilórica generalmente es 


sencillo, 


Diafragma gástrico 


El diafragma, o red, gástrico está formado por una mem- 
brana congénita que se extiende a través del antro gástrico. 


Estos diafragmas la mayor parte de las veces están a menos 
de 2 cm del piloro y, por tanto, habitualmente son visibles 
en la exploración ecográfica. Se considera que los diafragmas 
completos son una forma de atresia gástrica, aunque muchos 
diafragmas son incompletos y producen grados variables de 
obstrucción. En la ecografía la red aparece como una banda 
ecógena a través del antro gástrico distal (figura 59-10). Se 
debe tener cuidado de visualizar estas redes en el plano me- 
diolongitudinal verdadero porque si se visualiza un diafrag- 
ma incompleto en su periferia se puede diagnosticar de ma- 
nera errónea un diafragma completo. 


Gastritis y enfermedad ulcerosa 


La enfermedad ulcerosa péptica en pacientes pediátricos 
probablemente es más frecuente de lo que generalmente se 
supone”. Las úlceras gástricas son más frecuentes en ni- 
ños más pequeños (mediana de edad de 6,5 años), y la in- 
fección por Helicobacter pylori es menos prevalente en las 
úlceras gástricas que en las duodenales”, La ecografía no es 
particularmente útil en las úlceras duodenales, aunque la 
enfermedad inflamatoria gástrica se puede ver mediante eco- 
grafía. Los estudios radiográficos con bario con frecuencia 
no muestran nada más que una deformidad o espasmo per- 
sistente de la región antropilórica. La ecografía del estóma- 
go lleno de líquido permite la visualización directa de la mu- 
cosa y submucosa gástricas engrosadas”*, que con frecuencia 
se acompaña de pérdida de definición de las capas individuales 
de la pared gástrica (figura 59-11). El propio cráter de la úl- 
cera no se visualiza con frecuencia mediante ecografía. La 
ecografía también se puede utilizar para seguir el tratamiento, 
y muestra la reaparición de las capas parietales gástricas nor- 
males cuando cura la úlcera. El engrosamiento de la muco- 
sa gástrica no es en modo alguno un hallazgo específico; se 
puede ver en otras enfermedades, como gastritis eosinófi- 
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la, seudotumor inflamatorio”, enfermedad granuloma- 
tosa crónica, enfermedad de Ménétrier””, alergia a la le- 
che e hiperplasia foveolar antral inducida por prosta- 
glandinas”””. Esta última enfermedad es autolimitada y se 
puede ver en lactantes asintomáticos”. 


Bezoar 


Los lactobezoares son la forma más frecuente de bezoar en 
niños, y aparecen principalmente en lactantes a los que se 
alimenta con fórmulas en polvo reconstituidas de manera 
inadecuada. En niños mayores son más frecuentes los trico- 
bezoares, producidos por la ingestión de pelo. Los dos ti- 
pos de bezoar se pueden identificar con facilidad mediante 
ecografía, especialmente si al paciente se le da un líquido 
dlaro para ayudar a perfilar la masa. Los lactobezoares apa- 
recen como una masa intraluminal ecógena, heterogénea y 
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FIGURA 59-8. Estenosis pilórica hipertrófica. 
A. Artefacto de ecogenia en las posiciones de las 6 y las 12 (efecto 
anisotrópico). La imagen transversal a través del píloro muestra el 
engrosamiento de la mucosa con aumento de la ecogenía en las 
posiciones de las 6 y las 12 (flechas). B. Artefacto del conducto 
dirigido hacia atrás. Obsérvese el aspecto cuadriculado del antro 
gástrico (flechas). El píloro engrosado (P) se ve sólo de manera parcial 
en este plano de visualización. C. El corte longitudinal muestra el 
conducto alargado. El efecto anisótropo hace que el músculo sea más 
ecógeno (flechas). 


sólida”. En los tricobezoares tiende a haber arrapamiento de 
aire en las fibras del cabello y alrededor de las mismas, lo 
que hace que haya un arco característico de ecogenia que 
oscurece la masa, aunque se adapta a las formas del estó- 
mago distendido”, 


DUODENO E INTESTINO DELGADO 
Anatomía normal y técnica 


Normalmente el gas intestinal impide la visualización com- 
pleta del duodeno y del intestino delgado con ecografía. Sin 
embargo, si cl estómago está lleno de líquido con frecuencia 
es posible identificar el bulbo duodenal y el duodeno des- 
cendente (véanse figuras 59-2 y 59-3). Además, la compre- 
sión gradual del abdomen con el transductor durante el es- 
tudio con frecuencia estimula el movimiento del gas hacia 
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A 


FIGURA 59-9. Artefacto por el estómago vacío. A. Antes de la administración de líquido, el antro está contraído y el músculo 
pilórico aparece engrosado (flechas). B. Cuando el líquido distiende el antro se ve el grosor normal verdadero del músculo (fechas) 


B 


FIGURA 59-10. Diafragma gástrico. A. Obsérvese la membrana delgada (fechas) que atraviesa el antro gástrico lleno de líquido, 
B. El mismo diafragma visto durante una serie digestiva superior con contraste (flechas) 


otras zonas, permitiendo explorar asas de intestino delgado 
que previamente estaban oscurecidas. Se pueden diferenciar 
especialmente 


las capas mucosa, submucosa y muscular 
en las asas que contienen líquido (figura 59-12). 


Obstrucción duodenal congénita 


La ecografía permite identificar con facilidad un duodeno 
obstruido, lleno de líquido y distendido, y con frecuencia se 
puede determinar el nivel de la obstrucción. La obstrucción 
duodenal completa en el recién nacido con frecuencia se ve 
fácilmente en la radiografía, y en estos casos la ecografía ge- 


neralmente aporta poca información adicional útil. En los 
pacientes en los que el estómago y el duodeno están llenos 
de líquido y no de aire la ecografía puede ser bastante útil. 

La obstrucción duodenal proximal que produce el signo 
clásico de la doble burbuja aparece en la atresia duode- 
nal, con o sin un páncreas anular asociado (figura 59-13). 
Los hallazgos de la radiografía simple habitualmente son 
diagnósticos, y muestran dos burbujas llenas de aire que 
representan el estómago y el duodeno proximal dilatados. 
Se pueden ver hallazgos similares en la estenosis duo- 
denal grave y en los diagramas o redes duodenales. 
Habitualmente no es necesaria la ecografía para identificar 


FIGURA 59-11. Gastritis. A. Enfermedad ulcerosa gástrica. Imagen ecográ 
muy engrosada con capas murales mal definidas (fechas). Se indica un cráter ulceroso. B. El estudio con contraste muestra una gran úlcera 
munodeprimido. Engrosamiento marcado de la mucosa gástrica (flechas). D. Enfermedad 


gástrica (flecha). Ca Paciente trasplantado 


fica longitudinal del antro. Obsérvese la pared gástr 


gramulomatosa crónica. Marcado engrosamiento de la pared gástrica (flechas) en un niño. (Por cortesía de W. McAllister, M.D.) 


las obstrucciones de esta porción del duodeno. Sin embar- 
go, cuando la atresia duodenal se asocia a atresia esofágica, 
el aire no puede llegar al estómago ni al duodeno, lo que 
hace que el diagnóstico radiográfico sea más difícil. La eco- 
grafía es diagnóstica en estos lactantes porque demuestra el 
bulbo duodenal, el estómago y el esófago distal muy dis- 
tendidos y llenos de líquido? 

La ecografía también se puede utilizar para diagnosticar 
la malrotación intestinal con vólvulo del intestino me- 
dio en un lactante que tiene vómitos biliosos, aunque no 
ha sustituido a la serie digestiva superior radiográfica con 
esta finalidad. Cuando hay un vólvulo se ve una peristalsis 


vigorosa del asa duodenal en C obstruida, y con frecuencia 
se puede visualizar un afilamiento característico del extre- 
mo distal, que está rotado (figura 59-14)". Sobre todo, es 
la localización de la obstrucción (es decir, la tercera o cuar- 
ta porción del duodeno) la que indica con más probabilidad 
el diagnóstico de vólvulo del intestino medio. La obstruc- 
ción debida a bandas peritoneales (de Ladd), que también 
acompaña a las anomalías por rotación del intestino, pue- 
de tener un aspecto idéntico. Además de estos hallazgos, en 
los pacientes que tienen malrotación intestinal, con o sin 
vólvulo, se puede ver una posición anormal de la vena y ar- 
teria mesentéricas superiores (figura 59-15). El fallo dela 
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FIGURA 59-12. Intestino delgado normal. Obsérvense 
las asas intestinales distendidas con líquido y de paredes delgadas 


(flechas). 


rotación normal del intestino embriológico deja la vena me- 
sentérica superior por delante o a la izquierda de la arteria 
mesentérica superior*””, en contraposición a su localiza- 
ción normal a la derecha de la arteria. Aunque este hallaz- 
go no está presente en todos los casos de vólvulo**, proba- 
blemente merece la pena observar la relación de estos vasos 
en cualquier lactante al que se realiza una ecografía para la 
¿a Doppler color se 


evaluación de vómitos. Cuando se util 
ve que los vasos mesentéricos rotados giran en la dirección 
de las agujas del reloj (signo del remolino), y este hallazgo 
es muy indicativo de vólvulo del intestino medio (véase fi- 
gura 59-15C)”. Aunque estos hallazgos son útiles para in- 
dicar el diagnóstico, la ausencia de estos hallazgos no ex- 
cluye la malrotación ni el vólvulo”. 

Una última causa de obstrucción duodenal distal es el 
diafragma duodenal que se ha distendido para adquirir 
una configuración en manga de viento. En esta enfermedad 
el extremo distal del duodeno obstruido tiene una forma re- 
dondeada”!, en contraposición al extremo afilado que se ve 


con más frecuencia en el vólvulo del intestino medio (véa- 
se figura 59-13B). 


Hematoma duodenal 


El hematoma duodenal es una complicación frecuente de 
los traumatismos abdominales cerrados en niños, incluyen- 
do el síndrome del niño maltratado. La ecografía puede mos- 
trar el duodeno obstruido y dilatado y, de manera más 
específica, puede mostrar datos de un hematoma intramu- 
ral 2%, La hemorragia intramural inicialmente produce 
un engrosamiento ecógeno de la pared del duodeno (figu- 
ra 59-164), pero con el paso del tiempo el hematoma ex- 
perimenta licuefacción y la pared engrosada se hace hipoe- 


FIGURA 59-13. Obstrucción duodenal. A. Atresia 
duodenal. Bulbo duodenal (D) y estómago (E) muy distendidos 
B. Diafragma duodenal. Duodeno descendente (flechas) 


obstruido y muy distendido. E, estómago; P, conducto pilórico. 


coica. Pueden aparecer hematomas similares en la púrpura 
de Henoch-Schónlein (véase figura 59-16B)%%, 


Obstrucción del intestino delgado 


El diagnóstico de obstrucción del intestino delgado habi- 
tualmente se realiza mediante radiografías simples. Sin em- 
bargo, en ocasiones se puede utilizar la ecografía para ayu- 
dara determinar la localización o la causa de una obstrucción 
del intestino delgado. En los casos de obstrucción mecáni- 
ca del intestino delgado la ecografía habitualmente permi- 
te ver con claridad las asas llenas de líquido, dilatadas e hi- 
perperistálticas del intestino delgado proximal a la obstrucción 
(figura 59-17). 

En los recién nacidos que tienen causas congénitas de 
obstrucción del intestino delgado (p. cj., atresia leal e íleo 


FIGURA 59-14. Vólvulo del intestino medio. Una 
actividad peristáltica vigorosa no puede vaciar el duodeno, y la 
tercera porción del duodeno tiene deformidad en pico (fecha). 
E, estómago. 


meconial) se puede producir perforación intestinal prenatal, 
que libera cantidades variables de meconio hacia la cavidad 
intestinal, En algunos de estos fetos la perforación cura du- 
rante la vida intrauterina, y los únicos datos que persisten des- 
pués del nacimiento son calcificaciones dispersas en la cavidad 
peritoneal. En los pacientes en los que ha habido fuga de 
cantidades mayores de meconio o en los que permanece una 
fuga activa después del nacimiento se pueden encontrar ma- 
sas quísticas en la cavidad peritoneal, lo que da lugar al tér- 
mino «peritonitis meconial quística». Ecográficamente es- 
tos quistes se manifiestan como acumulaciones quísticas 
bastante bien definidas y de tamaño variable, que con fre- 
cuencia contienen un líquido quístico muy heterogéneo”, 
Mediante ecografía también se pueden ver las calcificacio- 
nes muy ecógenas (figura 59-18). 

La obstrucción del intestino delgado debida a hemato- 
mas intestinales habitualmente se produce como conse- 
cuencia de una púrpura de Henoch-Schónlein, un trauma- 
tismo abdominal cerrado o una coagulopatía. En cualquiera 
de estas situaciones la hemorragia mural se puede detectar 
mediante ecografía como zonas asimétricas o circunferen- 
ciales de engrosamiento de la pared intestinal cuya textura 


puede variar desde ecógena a hipoecoicas*4, 


Invaginación 


La invaginación es la causa más frecuente de obstrucción 
del intestino delgado en niños de entre seis meses y cuatro 
años. Son clásicos los hallazgos clínicos de dolor abdomi- 
nal intermitente de tipo cólico, vómitos, masa abdominal pal- 
pable y heces «en jalea de grosclla». Es probable que los pa- 
cientes que tengan estos síntomas característicos no precisen 
un diagnóstico ecográfico antes de intentar la reducción me- 
diante un enema. Muchas de estas características clínicas es- 
tán presentes en niños pequeños que tienen dolor abdomi- 
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SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE INVAGINACIÓN 


Masa hipoecoica ovalada 

Signo del seudorriñón o de la rosquilla 
Rodete hipoecoico con ecogenia central 
Múltiples capas y anillos concéntricos 
Pequeña cantidad de líquido peritoneal 
Una cantidad grande indica perforación 


nal por otras razones, y algunos niños que tienen invagina- 
ción no muestran todas las características clásicas. En estos 
niños la ecografía puede ser muy útil para confirmar o ex- 
cluir la invaginación. La sensibilidad y la especificidad para 
el diagnóstico de invaginación mediante ecografía son de 
prácticamente el 100%”, Si no se demuestra una invagi- 
nación mediante ecografía, no se debe realizar un enema 
salvo que la sospecha clínica sea muy elevada. 

El aspecto ecográfico de la invaginación puede variar li- 
geramente dependiendo del tipo de transductor de ultraso- 
nidos que se utilice para la exploración (véase cuadro). Cuando 
se utiliza un transductor sectorial de 5 MHz la invaginación 
aparece como una masa ovalada hipoecoica con ecos cen- 
trales brillantes en la imagen longitudinal (es decir, un seu- 
dorriñón) y una configuración en rosquilla hipoecoica, o 
diana, en un corte transversal***”. El rodete hipoecoico re- 
presenta la pared edematosa del ¿ntussusceptum, y la ecoge- 
nia central representa el mesenterio comprimido, la muco- 
sa y el contenido intestinal. Sin embargo, los transductores de 
matriz lineal muestran el ¿ntussusceptum con más claridad y 
se ven múltiples capas y anillos concéntricos (figura 59-19) 
que representan la pared intestinal, el mesenterio e incluso 
ganglios linfáticos que han sido traccionados hacia la inva- 
ginación””. En algunos casos también se ve líquido anecoi- 
co atrapado en el interior de la cabeza de la invaginación, 
que está comprimida de manera incompleta. 

Una vez que se ha documentado mediante ecografía una 
invaginación, habitualmente se realiza la reducción no qui- 
rúrgica salvo que haya datos clínicos o radiográficos de per- 
foración. En la actualidad la reducción con aire es el méto- 
do terapéutico más popular, aunque la reducción hidrostática 
utilizando un medio de contraste hidrosoluble sigue siendo 
una alternativa viable. Se ha propuesto la reducción hidros- 
rática guiada con ecografía para evitar la radiación ¡onizan- 
te de las exploraciones fluoroscópicas estándar. Esta técnica 
se ha utilizado con éxito en varios centros*%, aunque to- 
davía no se ha aceptado de manera generalizada. Por tanto, 
la principal función de la ecografía sigue siendo el diagnós- 
tico de invaginación. También se puede utilizar la ecografía 
para identificar la invaginación ¡leoileal que a veces persiste 
después de la reducción hidrostática con éxito de la porción 
¡leocólica de una invaginación. Se produce invaginación re- 
currente en aproximadamente el 4% al 10% de los casos y, 
por tanto, la ecografía es útil en niños que tienen síntomas 
recurrentes después de la reducción con éxito mediante un 
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enema. La invaginación del intestino delgado es menos fre- 
cuente en niños, aunque puede producirse cuando hay pun- 
tos de inicio como un pólipo o un divertículo de Meckel, 
o pueden aparecer como complicación postoperatoria de 
operaciones abdominales importantes”. Las exploraciones 
con enema no son útiles para el diagnóstico ni el tratamien- 
to de las invaginaciones que están restringidas al intestino 
delgado, aunque la ecografía puede permitir la identificación 
yoría de los casos”. 


rápida de la alteración en la may 

La reducción espontánea de una invaginación es un fe- 
nómeno bien conocido que se ha documentado mediante 
ecografía. En estos pacientes, cuando los síntomas desapa- 
recen entre el momento en el que se hace el diagnóstico y 
el momento en el que se inicia la técnica de reducción, la eco- 
grafía puede verificar la resolución de la invaginación y evi- 
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FIGURA 59-15. Vólvulo del intestino medio: 
alteración de la relación de los vasos mesentéricos. 
A. La vena mesentérica superior normal (V) está a la derecha de la 
arteria mesentérica superior (A). B. Malrotación intestinal y vólvulo 
del intestino medio; la vena (V) está a la izquierda de la arteria (A). 
CC. El Doppler color muestra un remolino de vasos en el sentido de 
las agujas del reloj (flechas) alrededor de un vólvulo. (Por cortesía de 
Kenneth Martin, M.D., Oakland Childrens Hospital, 

Oakland, CA.) 


tar al paciente la realización de un enema innecesario”, La 
invaginación transitoria del intestino delgado es un fe- 
nómeno muy frecuente, especialmente en pacientes que tie- 
nen hiperperistalsis. Estas invaginaciones no se asocian a 
edema significativo en las asas invaginadas y, por tanto, el ro- 
dete periférico de la invaginación es más delgado y más ecó- 
geno que en las invaginaciones impactadas de manera firme 
(véase figura 59-19E, FJ”. El paciente habitualmente está 
asintomático, y se puede observar con frecuencia la resolu- 


ción espontánea de la invaginación con la ecografía con un 
poco de paciencia. También se puede identificar mediante 
ecografía la invaginación del intestino delgado que se aso- 


cia a sondas de alimentación gastroyeyunales”. 
La única contraindicación absoluta a la reduce 
rúrgica de una invaginación es la demostración mediante 


1 no qui- 
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FIGURA 59-16. Hematoma duodenal. A. Gran 


hematoma ecógeno (flechas) que comprime y obstruye el 
duodeno (D), debido a un traumatismo abdominal cerrado. 


estómago. B. Engrosamiento asimétrico de la pared duodenal 
(flechas) debido a una hemorragia intramural en un paciente que 
tenía púrpura de Henoch-Schónlein. (Por cortesía de C.K. 
Hayden, Jr., M.D., Ft. Worth, Tex.) 


radiografía de aire libre intraperitoneal o de signos clínicos 
de peritonitis. Durante la ecografía habitualmente se ve una 
pequeña cantidad de líquido peritoneal libre en pacientes 
que tienen una invaginación, incluso cuando no hay perfo- 
ración%%, Por tanto, una pequeña cantidad de ascitis no es 
una contraindicación a la reducción no quirúrgica; sin em- 
bargo, si se encuentra una gran cantidad de líquido ascíti- 
co o si el líquido tiene un aspecto complejo se debe consi- 
derar la posibilidad de que haya habido una perforación. 
Diversos investigadores han intentado correlacionar cier- 
tas características ecográficas de invaginación con la posibili- 
dad posterior de reducirlas sin cirugía. Hallazgos como el gro- 


FIGURA 59-17. Obstrucción del intestino delgado 

producido por un divertículo de Meckel y bandas 
fibrosas. Asas de intestino delgado dilatadas, llenas de líquido y 
obstruidas rodean el pequeño divertículo tubular (flecha). 


sor del rodete periférico mayor de 1 cm%“*, grandes cantida- 
des de líquido atrapado interno”? y ganglios linfáticos mayo- 
res de 1 cm en el interior de la inv 


cierta correlación con la disminución del éxito de la reducción 


aginación”? han mostrado 


mediante un enema. Se ha utilizado la evaluación mediante 
Doppler color del flujo sanguíneo hacia la invaginación (fi- 
gura 59-20) para identificar los pacientes que tienen isquemia 


intestinal significativa y que pueden tener un mayor riesgo de 
perforación durante el intento de reducción no quirúrgica”'””. 
Aún se debe determinar la fiabilidad real de estos hallazgos. 


COLON 
Anatomía normal y técnica 


La evaluación ecográfica del colon puede ser difícil por el 
gas y el material fecal que con frecuencia están presentes en 
su interior. Cuando hay una cantidad suficiente de líquido 
en el interior del colon se pueden identificar las marcas de 
las haustras características en la capa de múltiples paredes. 
Cuando hay un engrosamiento parietal patológico tiende a 
desplazar el gas y el contenido intestinal. Estas zonas anor- 
males del colon con frecuencia se ven con más facilidad que 
el colon normal. En su mayor parte, la utilización de la v 
sualización ecográfica del colon está limitada a la visualiza- 
ción de las enfermedades inflamatorias y del ano imperfo- 


rado o ectópico. 
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B 


FIGURA 59-18. Peritonitis quística por meconio 
con calcificación. A. Calcificaciones curvilineas en el 
cuadrante superior derecho (flechas) del abdomen distendido en 
un recién nacido. B. La ecografía mostró grandes zonas loculadas 
de líquido con desechos ecógenos (flechas negras). También se 
observaron calcificaciones ecógenas (flecha blanca). 


Ano ectópico (imperforado) 


En los pacientes que tienen un ano ectópico o imperforado 
es importante determinar dónde termina el extremo distal 
del intestino posterior. Se conocen errores al intentar conse- 
guirlo mediante radiografías simples, incluyendo las que se 
obtienen en posición de decúbito prono. Radiográficamente 
se puede interpretar de manera errónea que el colon termina 
en una posición elevada si la columna de aire no progresa has- 
ta el extremo del colon debido a la presencia de meconio im- 
pactado. La ecografía permite visualizar directamente el extremo 
del bolsillo del intestino posterior, y se puede determinar el 
nivel correspondiente del sacro (figura 59-21). Posteriormente 
se puede transferir el nivel a las radiografías simples y se pue- 


CAUSAS DE ENGROSAMIENTO 
DE LA PARED INTESTINAL 


Enfermedad intestinal inflamatoria (enteritis 
regional, colitis ulcerosa) 

lleocolitis por Yersinia y Campylobacter 

Colitis 

Apendicitis perforada 

Rotavirus 

Infección por citomegalovirus (CMV) (sida) 

Tiflitis 

Enfermedad granulomatosa crónica 

Enteritis eosinófila 

Hematoma (púrpura de Henoch-Schónlein, 
traumatismo) 

Síndrome urémico hemolítico 

Enfermedad del injerto frente al huésped 

Invaginación 

Linfoma 

Tumores benignos 

Tuberculosis (poco frecuente) 

Enfermedad celíaca 


de trazar la línea M de Cremin”. La línea M corresponde al 
nivel de la banda puborrectal, y si el intestino posterior fina- 
liza por encima de esa línea se puede suponer que hay una 
fístula alta. Si el intestino posterior finaliza debajo de esa lí- 
nea debe haber una fístula baja. 

También se pueden obtener imágenes ecográfic 
tir de un abordaje perineal en el punto del hoyuelo anal. De 
esta manera se puede medir la distancia entre la superficie 
cutánea y el extremo ciego del intestino posterior, y una dis- 
tancia de menos de 1,5 mm indica un bolsillo bajo”*”, En 
algunos casos puede ser complicado realizar esa técnica y 
carece de precisión. 


a par- 


ENFERMEDAD INFLAMATORIA 
INTESTINAL 


Aunque con frecuencia se utiliza la tomografía computari- 
zada y estudios radiográficos con contraste para evaluar las 
enfermedades inflamatorias del intestino, la ecografía pue- 
de proporcionar información similar y evita las elevadas do- 
sis de radiación ¡onizante que se asocian a la TC. Los trans- 
ductores de matriz lineal de alta resolución permicen una 
evaluación directa y detallada de la pared intestinal, y con 
frecuencia se pueden identificar zonas de engrosamiento de 
la pared intestinal. Ese engrosamiento es inespecífico”* y 
se puede ver en diversas enfermedades inflamatorias que 
incluyen enteritis regional”, colitis ulcerosa”, colitis 
seudomembranosa ”*, colitis neutropénica (tiflitis), 
ileocolitis bacteriana****, colitis alérgica”, enfermedad 
de Kawasaki”*, enterocolitis necrosante”, síndrome he- 
molítico urémico ”, enfermedad del injerto frente al hués- 
ped?!2”, enfermedad por almacenamiento de glucógeno 
de tipo 1B” y enfermedad granulomatosa crónica de la 
infancia. Incluso una gastroenteritis vírica puede producir 
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IGURA 5 Invaginación. A. Los transductores lineales muestran claramente los anillos concéntricos del intussusceptum 


edematoso (cd le fecha) con grasa ecógena, ganglios linfáticos mesentéricos (flechas) y líquido hipoecoico atrapado en el centro. B. Otra 
invaginación que muestra una gran cantidad de líquido atrapado (flechas). C. Invaginación que muestra anillos concéntricos de intestino en 
cl interior del intestino. D. Misma invaginación que en C, que muestra sólo el líquido atrapado a un nivel diferente. E. Invaginación 

adere. E La imagen longitudinal de la misma invaginación que en E, en tiempo real mostró la 


transitoria con textura ecógena del 
6n (Bechas) v múlsiples invaginaciones transitorias, aunque el paciente estaba asintomático. 
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A 


B 


FIGURA 59-20. Invaginación: ecografía Doppler. A. El Doppler color mostró un flujo sanguíneo sustancial en el interior de la 
pared del intussusceptum. La reducción hidrostática tuvo éxito en este paciente, sin complicaciones. B. Otro paciente que muestra muy poco 
flujo en el interior de la pared del intussusceprum con Doppler potencia (flechas). En la operación se vio que el intestino estaba necrótico, 


un engrosamiento leve de la mucosa en las asas llenas de lí- 
quido que tienen disminución de la peristalsis. 

La ecografía a veces permite diferenciar la inflamación de 
la mucosa de la inflamación mural. Si el proceso inflamato- 
rio afecta principalmente a la mucosa (p. ej., colitis ulcero- 
sa, colitis seudomembranosa y tiflitis), la capa mucosa ecó- 
gena interna está engrosada y a veces tiene un aspecto nodular 
o irregular, aunque la capa muscular externa de la pared si- 
gue siendo delgada (figura 59-22). Cuando la inflamación 
afecta a toda la pared intestinal (p. ej., enteritis regional) se 
ve engrosamiento de toda la pared (figura 59-23). La eco- 
grafía Doppler color muestra aumento del flujo sanguíneo ha- 


cia las asas intestinales engrosadas en la mayor parte de las en- 
fermedades inflamatorias intestinales inflamatorias”, aunque 
en el síndrome urémico hemolítico es más típica la hipovas- 
cularidad”. Se ha utilizado la medición mediante Doppler 
del índice de resistencia de la arteria mesentérica superior 
para evaluar la progresión de la enfermedad en pacientes que 
tienen enfermedad de Crohn activa”. La ecografía está in- 
dicada en la mayor parte de los niños que tienen enteritis re- 
gional para identificar la afectación del urérer derecho distal 
por la masa inflamatoria, que podría producir hidronefto- 
sis. Aunque habitualmente no se pueden ver mediante eco- 
grafía las fístulas y los tracros sinusales que aparecen en la 
enteritis regional, se puede utilizar la ecografía para identifi- 


car los abscesos intraabdominales asociados. 

La púrpura de Henoch-Schónlein, una enfermedad que 
probablemente está producida por una vasculiris alérgica de 
pequeños vasos en diversos sistemas corporales, afecta con 
frecuencia al aparato digestivo. De estos pacientes, entre el 
50% y el 60% presenta dolor abdominal por hemorragia 
intramural en los intestinos, y este síntoma puede preceder 
a la aparición de la erupción cutánea, que es más caracte- 
rística. En estos pacientes la ecografía puede detectar las asas 
intestinales afectadas, que con frecuencia muestran un en- 
grosamiento parietal ecógeno circunferencial, que a veces se 


asocia a pequeñas cantidades de líquido abdominal libre (f- 
gura 59-24)'%4%. También se puede utilizar la ecografí 
seguir la resolución de la hemorragia intestinal. La invagi- 
nación es una complicación grave de la púrpura de Henoch- 
Schónlein, y la ecografía es muy útil para identificar esta in- 
vaginación”“, que con frecuencia afecta sólo al intestino 
delgado y que no se extiende hacia el colon. También puede 
haber hemorragia intestinal como complicación de diátesis 
hemorrágicas (figura 59-25) y de traumatismos abdomina 
les cerrados. 

Otras diversas enfermedades pueden producir engrosa 
miento de la pared del intestino delgado o del colon, aunque 
pocas muestran características distintivas en las pruebas de ima- 
gen (véase cuadro). El sindrome urémico hemolítico (SUH) 
es una enfermedad que se asocia a la infección por E. coli 
0157:H7 y que se caracteriza por anemia hemolítica, trom- 
bocitopenia e insuficiencia renal. El SUH habitualmente 
es precedido por una colitis hemorrágica grave (véase figu- 
ra 59-22E). La ecografía Doppler color muestra que los seg- 
mentos intestinales engrosados son hipovasculares”, proba- 
blemente de manera secundaria a los microtrombos de fibrina 


que aparecen por factores que se relacionan con el endote- 
lio lesionado, Se produce enfermedad del injerto frente a 
huésped en pacientes que han recibido un trasplante de mé- 
dula ósea cuando el tejido trasplantado ataca a los tejidos 
del huésped. Es frecuente la afectación de la piel, del hígado 
y del tubo digestivo. La lesión intestinal produce dolor ab- 
dominal, vómitos y diarrea. Las asas intestinales engrosa 


das de manera inespecífica son visibles mediante ecografía. 
Se ha descrito la presencia de un rodete delgado de material 
ecógeno que tapiza la superficie mucosa de las asas afectadas 
(figura 59-26)”. Se piensa que esta membrana representa el 
exudado fibroso que habitualmente se ve cubriendo la mu- 
cosa ulcerada en la endoscopia en esta enfermedad. 

La enterocolitis necrosante (ECN) en los recién nacidos 
habitualmente se detecta mediante radiografía, aunque en las 
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FIGURA 59-21. Ano imperforado. A. Corte sagital en la línea 
media. Intestino posterior distal distendido, lleno de meconio (flechas), 
delante del último cuerpo vertebral ($5). B. La radiografía en un plano 
invertido no muestra gas ni meconio delante del sacro y ningún 
bolsillo lleno de gas cerca de la línea M (línea). La radiografía indica 
que el intestino posterior finaliza en una posición bastante elevada, 
aunque la ecografía muestra claramente un bolsillo bajo lleno de 
meconio. C. El abordaje perineal transversal muestra el bolsillo (B) a 
menos de 1,5 cm de la superficie cutánea (S) 


primeras fases de la enfermedad pueden no ser evidentes los 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE ECN hallazgos clásicos de dilatación intestinal y neumatosis intes- 
tinal (véase cuadro). En estos casos la ecografía puede detec- 

Engrosamiento de las asas intestinales tar el engrosamiento temprano de las asas intestinales (figu- 
Focos ecógenos debido a aire venoso portal ra 59-27A, D). La neumarosis intestinal puede ser visible en 
Anillo ecógeno de dermatosis intramural la ecografía antes de que se pueda ver en las radiografías, y 


Hiperecogenia pericolecística 
Aumento del flujo en las arterias mesentérica 


superior y celíaca dnod :cógeno € 
Ascitis con niveles líquido/desechos si se ha el interior de la pared de las asas intestinales afectadas (véase 


producido perforación figura 59-27B). Además, la ecografía permite detectar pe- 
queñas cantidades de gas en el interior del sistema venoso 


aparece como focos ecógenos punteados pequeños en la pa- 
red no dependiente o como un anillo ecógeno continuo” en 
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FIGURA 59-22. Enfermedad inflamatoria: engrosamiento de la mucosa. A. Colitis seudomembranosa. 
Engrosamiento leve de la mucosa (fechas). B. Leucemia complicada por tiflitis. Engrosamiento ecógeno del ciego (flechas) 

C. Enfermedad granulomatosa crónica. Engrosamiento ecógeno de la mucosa del intestino delgado (flechas). D. Paciente trasplantado 
inmunodeprimido. Engrosamiento de la mucosa del colon (flechas). E. Síndrome urémico hemolítico (SUH). Marcado engrosamiento 
de la mucosa del colon. E Infección por rotavirus. Engrosamiento ecógeno de la mucosa (flechas) 
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FIGURA 59-23. Enfermedades inflamatorias: 
engrosamiento transmural. A. Enteritis regional. 
Engrosamiento hipoecoico de la pared del íleon (flechas) en un niño de 
13 años. B. Se encontró un absceso adyacente en la fosa ilíaca 
izquierda (flechas). C, Enteritis regional. Engrosamiento hipoecoico 
de toda la pared del íleon terminal (flechas). D. Luz muy estenosada y 
una pequeña fístula (flecha) en un estudio con contraste del mismo 
paciente. E, Colitis y pielonefritis grave. Marcado engrosamiento de 
la pared del colon (flechas), 
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portal, que aparecen como focos ecógenos pequeños en el in- 
terior del hígado (véase figura 59-27C)”, También se ha des- 
crito hiperecogenia pericolecística en lactantes que tenían en- 
terocolitis necrosante!””. La complicación más temida de esta 
enfermedad es la necrosis intestinal con perforación. Se ha 
indicado que el aumento de la velocidad del fujo en las ar- 
rerias esplácnicas, que muy probablemente se debe a vaso- 
constricción, es un hallazgo temprano fiable en la ecografía 
Doppler en lactantes que tienen enterocolitis necrosante!”, 
Puede no detectarse el gas intraabdominal libre en lactantes 
que tienen muy poco gas intestinal que pueda pasar a través 
de la perforación, aunque la demostración ecográfica de as- 
citis con niveles líquido/desechos puede indicar perforación 
en estos pacientes (véase figura 59-27D)'”. 


Apendicitis 


En la actualidad se acepta que la ecografía (véase cuadro) es 
una modalidad muy exacta para la detección de apendicitis 
103-106, La ecografía es especialmente útil en niños 
17.108, y cuando no 


en niños 
que tienen hallazgos clínicos ambiguos' 


FIGURA 59-24. Púrpura de Henoch-Schónlein. 
A. Engrosamiento parictal circunferencial ligeramente 
hipoecoico de una única asa intestinal (fechas), con una 
pequeña cantidad de líquido libre anecoico adyacente (L). 
Obsérvese la pared delgada normal del asa intestinal adyacente. 
B. Hemorragia intramural en un paciente diferente que 
muestra asas adyacentes con engrosamiento ecógeno de la pared 
(flechas). C. Otro niño con engrosamiento ecógeno del intestino 
delgado debido a púrpura de Henoch-Schónlein. 


SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE APENDICITIS 


Estructura tubular no compresible con extremo ciego 

Diámetro del tubo de 6 mm o más 

Líquido atrapado en el interior del apéndice no perforado 

Aspecto en diana de la mucosa ecógena alrededor 
del centro líquido y rodeada por músculo hipoecoico 

Fecalito: focos ecógenos con sombreado acústico 
posterior pronunciado 

Linfadenopatías: inespecíficas 

Apéndice hipervascular en el Doppler color 


se encuentra apendicitis con frecuencia la ecografía puede 
ayudar a indicar o confirmar un diagnóstico alternativo! ”. 
En último término, el abordaje diagnóstico del abdomen 
agudo sigue siendo una decisión de tratamiento quirúrgico, 
aunque cada vez hay más entusiasmo sobre la utilización de 
la ecografía para ayudar a diagnosticar la apendicitis y para 
ayudar a tratar las complicaciones postoperatorias. 
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FIGURA 59-25. Hemofilia. A. Hemorragia intramural en un adolescente. Múltiples asas de intestino delgado con engrosamiento 
parietal ecógeno (flechas). B. La serie digestiva superior muestra obstrucción intestinal parcial y engrosamiento de los pliegues mucosos. 


o o An 


A 


FIGURA 59-26. Enfermedad del injerto frente al 
huésped. Múltiples asas de intestino delgado de paredes 
gruesas. La capa ecógena delgada de la superficie superficial de la 
mucosa (flechas) representa el depósito de fibrina característico. 


La ecografía de un niño que tiene dolor abdominal agu- 
do es una técnica que exige paciencia y experiencia. La ex- 
ploración es más fácil cuando se localiza clínicamente el do- 
lor, e incluso niños pequeños pueden ayudar a guiar la 
exploración si se les pide que señalen con un dedo la locali- 
zación de la máxima sensibilidad. La compresión manual 
posterior puede ayudar a identificar el apéndice en los pa- 
cientes en los que no se ve el apéndice con la técnica de com- 


presión gradual'*”. Se puede visualizar el apéndice normal 
en un porcentaje variable de casos dependiendo de la expe- 
riencia del operador y de la cantidad de gas intestinal. El 
apéndice normal se puede comprimir con facilidad y es me- 


nor que el apéndice inflamado, y habitualmente mide me- 
nos de 6 mm de diámetro (figura 59-28). Cuando no se pue- 
almente 


de encontrar el apéndice mediante ecografía gene 
se considera que el estudio es indeterminado; sin embargo, 


la ausencia de otros hallazgos secundarios de apendicitis r 
sulta ser una información útil en algunos casos cuando la 
sospecha clínica es baja. La confianza en la interpretación 
ecográfica es un factor limitante importante en la utilización 
de la ecografía en la apendicitis, que mejora a medida que se 
adquiere experiencia. 

Ecográficamente el apéndice inflamado de manera aguda 


aparece como una estructura tubular que tiene un extremo ci 
go, que no es comprensible y que mide 6 mm de diámetro o 
más!'?. El tamaño del apéndice puede variar de manera sig- 
nificativa en pacientes que tienen apéndices normales y anor- 
males, y el criterio de 6 mm es más útil para excluir la apen- 
dicitis que para confirmarla!!”. La demostración de otras 
alteraciones ecográficas asociadas mejora la confianza del diag- 
nóstico. Con frecuencia se ve líquido atrapado en el interior 
de un apéndice no perforado, y la capa mucosa ecógena que 
coica de la pared del apén- 


lo rodea y la capa muscular hipo 
dice, junto con el líquido anecoico central, dan al apéndice 
un aspecto en diana en el corte transversal (figura 59-29B). 
Con frecuencia se pueden identificar fecalitos, incluso los 
que no están calcificados, y aparecen como focos ecógenos 
con sombreado acústico posterior pronunciado (véase figu- 
ra 59-29D). Se puede ver una pequeña cantidad de líquido 
adyacente al apéndice, incluso cuando no hay perforación. 
Con frecuencia hay linfadenopatías mesentéricas asociadas a 
la apendicitis, aunque la linfadenopatía mesentérica aislada es 
un hallazgo inespecífico que se puede ver en otros tipos de in- 
flamación abdominal''?. Una ventaja de la ecografía respec- 
to a otras técnicas de imagen es la capacidad de correlacionar 
el dolor con los hallazgos de imagen. La sensibilidad locali- 
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FIGURA 59-27. Enterocolitis necrosante. A. Engrosamiento de la mucosa y de la submucosa (flechas). B. El gas intramural 


(neumatosis intestinal) ori 


con desechos ecógenos (L) adyacente a las asas engrosadas. 


zada con la compresión sobre el apéndice es diagnóstica de esta 
enfermedad en muchos niños!!*, Con frecuencia es más di- 
fícil identificar el propio apéndice en los casos de apendic 
tis perforada que en la apendicitis no perforada'*. Cuando 
se ha producido perforación el apéndice está descomprimi- 
do (figura 59-314), y la presencia de una cantidad creciente 
de gas intestinal debido al íleo adinámico y a la obstrucción 


funcional puede interferir con la exploración ecográfica. Sin 
embargo, una técnica meticulosa de compresión gradual pue- 
de permitir la detección de asas intestinales paralizadas de 
manera focal en la fosa ilíaca derecha, o una acumulación 
de líquido compleja que representa un absceso (véase figu- 
ra 59-318, C)''*. La pérdida de la capa submucosa ecóge- 
na normal indica una apendicitis gangrenosa (véase figu- 
ra 59-31D), que con frecuencia se asocia a perforación. 


¡a un anillo ecógeno (flechas). C. Burbujas ecógenas diseminadas en las venas portales (flechas) D. Hay líquido 


La utilización de ecografía Doppler color en la apendicitis 
puede ser útil en algunos casos. Algunos estudios han indi- 
cado que la visualización Doppler color no sólo facilita la 
identificación del apéndice inflamado y aumenta la con- 
fianza en el diagnóstico!'”**, sino que el Doppler color 
también puede aportar datos sobre la presencia de perfora- 
ción. En la apendicitis no perforada aguda el propio apén- 
dice es hipervascular (véase figura 59-29C), pero a medida 
que la necrosis avanza disminuye la magnitud del flujo en 
el interior del apéndice. Después de la perforación se pue- 
de ver aumento del flujo en los tejidos blandos que rodean 
al apéndice, y una acumulación de líquido abdominal con 
hiperemia periférica es un indicador bastante fiable de for- 
1, Es vital ser conscientes de que 


mación de un absceso''** 
muchas enfermedades inflamatorias del intestino distintas a 


1963 


FIGURA 59-28. Apéndice normal. La compresión es crítica para el diagnóstico. A. Apéndice lleno de líquido pero 


normal. B. Otro paciente con un apéndice li 


mente aumentado de tamaño pero no doloroso a la presión (flechas). C. El mismo apéndice 


que en B se mueve libremente con la peristalsis de las asas intestinales adyacentes. V, vejiga urinaria. D. En el corte transversal este apéndice 
mide 4,5 mm de diámetro (flechas). E. Con la compresión el apéndice disminuye hasta 3 mm. (fechas). E. Otro apéndice normal sin líquido 


intramural, que mide 4 mm (flechas) 


la apendicitis se pueden asociar a pequeñas cantidades de 
líquido libre alrededor de las asas intestinales. Por tanto, la 
de pequeñas acumulaciones de líquido sin otros da- 


presenc 
tos definitivos de apendicitis no debe indicar necesariamente 
un absceso apendicular. 


Otras enfermedades inflamatorias de la fosa ilíaca dere- 
cha pueden simular clínicamente una apendicitis, aunque 


se pueden identificar mediante ecografía. La adenitis me- 
sentérica se refiere a una inflamación que está limitada a 


los ganglios linfáticos mesentéricos en pacientes que tienen 
un apéndice normal. Esta enfermedad se asocia frecuente- 
mente a una infección vírica y con frecuencia es autolimitada. 
La presencia de grupos de ganglios linfáticos mesentéricos 
aumentados de tamaño y dolorosos a la compresión en un 
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número mayor de cinco indica el diagnóstico'”, especial- 
mente cuando se ve un apéndice normal. El engrosamien- 
to leve de la mucosa del íleon distal es un hallazgo asociado 
frecuente (figura 59-30). Los ganglios linfáticos mesentéri- 
cos aislados son muy frecuentes y no se debe considerar que 
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FIGURA 59-29. Apendicitis aguda. Las imágenes 
longitudinal, A, y transversal, B, muestran un apéndice distendido y 
lleno de líquido (fechas) que medía 7 mm de diámetro. C. La 
ecografía Doppler potencia muestra hiperemia de la pared 
apendicular. D, Fecalito ecógeno con sombreado posterior (fecha) 
en el interior de un apéndice dilatado y lleno de líquido. E, Otro 
apéndice dilatado (fechas) que contiene una gran cantidad de 

barro fecal 


sean anormales. El infarto epiploico es una causa menos 
frecuente de dolor abdominal agudo en niños. La ecografía 
puede mostrar una masa heterogénea o un foco localizado 
de aumento de ecogenia en el interior del epiplón, que está 
localizado característicamente entre la pared abdominal an- 
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SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE PERFORACIÓN APENDICULAR 


Dificultad para encontrar el apéndice 

Apéndice descomprimido 

Parálisis focal de las asas intestinales 

Acumulación compleja de líquido en un absceso 

La pérdida de la capa submucosa ecógena normal 
indica gangrena 

La disminución del flujo vascular en la necrosis 
comienza en el centro del apéndice 


terior y el colon'?!*?, Un divertículo de Meckel puede ex- 
perimentar torsión o inflamación y puede ser similar a un 
apéndice inflamado o a una masa pélvica compleja en la 
ecografía 2124, 


1965 


FIGURA 59-30. Adenitis mesentérica. A. Ganglios 
linfáticos aumentados de tamaño en la región ileocecal (flechas) 

B. Engrosamiento mucoso leve en el fleon terminal (Mechas). C. Un 
asa de intestino delgado más proximal (flechas) muestra una mucosa 
de grosor normal y peristalsis. 


Neoplasias y quistes digestivos 


La capacidad superior de la ecografía de distinguir las ma- 
sas sólidas de las masas quísticas hace que esta exploración sea 
una opción excelente para el diagnósticos de los diversos 
tipos de quistes que pueden aparecer en el abdomen. Los 
quistes más frecuentes que se asocian al aparato digestivo 
son los quistes mesentéricos y los quistes digestivos por du- 
plicación. De manera característica las duplicaciones di- 
gestivas cstán llenas de líquido anecoico y tienen una pared 
en dos capas bien definida que está formada por una capa 
mucosa ecógena interna y una capa muscular hipoecoica ex- 
cerna delgada (figura 59-32). Estas dos capas habirualmen- 
te son continuas en toda la pared del quiste!”, lo que ayu- 
da a distinguir estos quistes de otros quistes de pared fina 
única como los quistes mesentéricos o los seudoquistes (véan- 
se figuras 59-32E y 59-33D). De manera ocasional puede 
parecer que quistes de pared sencilla tienen una pared con 
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FIGURA 59-31. Apendicitis perforada. Las acumulaciones de líquido son hallazgos clave. A. Apéndice 


descomprimido (flechas) que mide 


,9 mm de diámetro. B. Líquido libre con desechos en la fosa ilíaca derecha (flechas) en el mismo 


paciente que en A. C. En otro paciente no se encontró el apéndice, aunque se encontró una acumulación de líquido hipoecoica y 


heterogénea (flechas) en la fosa ilíaca derecha, que representaba un absceso. Obsérvese el fecalito ecó; 
aumentado de tamaño con pérdida casi completa de la banda mucosa ecógena normal (fechas 


probable perforación 


dos capas porque se puede depositar una capa fibrinosa a lo 
largo de la pared interna del quiste después de la hemorra- 
gia intraquística, aunque es un hecho relativamente poco 
frecuente. Los quistes por duplicación con frecuencia con- 
tienen focos de mucosa gástrica ectópica que se puede in- 
flamar y ulcerar. En estos casos se puede producir hemorra- 
gia intraquística, y los desechos resultantes en el interior del 
líquido del quiste pueden hacer que el quiste tenga un as- 
pecto sólido (véase figura 59-32D)'*". Algunos quistes por 
duplicación tienen pedúnculo y, por tanto, pueden estar 
ubicados en una localización alejada del punto real de ori- 
gen (véase figura 59-32C). De manera ocasional se puede ver 


eno (F). D. Un apéndice hipoecoico y 
indica un apéndice gangrenoso y una 


peristalsis activa de la pared del quiste en la ecografía en 
tiempo real. 

La ecografía no tiene una función importante en la ev 
luación de las neoplasias digestivas, aunque a veces se pue- 
den identificar masas o pólipos cuando el intestino está lle- 
no de líquido!?*2*, Con más frecuencia las masas digestivas 
intraluminales en niños se manifiestan por obstrucción de- 


bida a invaginación. No siempre se ve en la ecografía la masa 
que acrúa como punto de inicio de la invaginación. La ma- 
yor parte de los tumores sólidos se manifiesta con un pa- 
trón de ecogenia variable y no se puede distinguir de manera 


fiable por sus características ecográficas!91%, El linfoma 
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FIGURA 59-32. Quistes intraabdominales. A. El quiste 
ileal por duplicación tenía una pared típica en dos capas que estaba 
formada por una capa mucosa ecógena interna y una capa muscular 
hipoecoica externa (flechas). B. Quiste gástrico por duplicación 
con una pared gruesa en dos capas (flechas). C. El quiste duodenal 
por duplicación tenía una pared ondulante en dos capas y se 
extendía por encima del diafragma (flechas). Se vio peristalsis activa 
del quiste. D. Quiste duodenal por duplicación (fechas) lleno de 
un líquido proteináceo espeso, que le daba un aspecto más sólido, 
D, duodeno obstruido adyacente. E. El quiste mesentérico tenía una 
pared con una sola capa (flechas) 
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FIGURA 59-33. Masas quísticas. A. Linfangioma mesentérico con aspecto multiloculado (fechas). B. Teratoma. El quiste 
abdominal multiloculado grande también contenía zonas ecógenas que representaban grasa (fechas). C. La RM del teratoma muestra grasa cn 
cl interior del quiste (flecha). D. Seudoquiste de LCR multiloculado (flechas) que obstruye el extremo peritoneal de una derivación VI. 


tiende a ser hipoecoico y se puede asociar a ulceración. Los 
tumores que tienen más probabilidad de tener un aspecto pre- 
dominantemente quístico son los teratomas y los linfan- 
giomas!**!%, Los linfangiomas abdominales aparecen la 
mayoría de las veces en el mesenterio y pueden manifestar- 
se como quistes solitarios o como masas quísticas multilo- 
culadas (figura 59-33A)"*. Los teratomas digestivos habi- 
tualmente tienen componentes quísticos grandes, aunque 


aciones ecó- 


también se ven con frecuencia grasa y calcifi 
genas (véase figura 59-33B, C)'*"%. Los hemangiomas 
pueden afectar al mesenterio y habitualmente se asocian a 
hipervascularidad y vasos nutricios grandes (figura 59-34) 


PÁNCREAS 


Anatomía normal y técnica 


y normalmente tie- 


El páncreas se ve con facilidad en niños 
ne un tamaño relativamente mayor que el páncreas de los 
adultos. La textura ecográfica normal del páncreas durante 


la infancia es homogénea y la mayor parte de las veces es 
isoecoica o hiperecoica en comparación con el hígado. 
Habitualmente no se puede ver el conducto pancreático 
normal mediante ecografía salvo que se utilice un trans- 
ductor lineal de alta resolución. 


Pancreatitis 


La pancreatitis es menos frecuente en niños que en adultos, 
y es más probable que sea aguda y no crónica. Las causas más 
frecuentes de pancreatitis aguda en niños incluyen trau- 
matismo abdominal cerrado (incluyendo el síndrome del 
niño maltratado), infección vírica y toxicidad por fármacos. 
Independientemente de la causa los hallazgos ecográficos 
habitualmente son poco llamativos salvo que se produzcan seu- 
doquistes como complicación. El hallazgo ecográfico anor- 
mal más frecuente es aumento del tamaño del páncreas (figu- 
ra 59-35A), aunque un páncreas de tamaño normal no excluye 
el diagnóstico. En la pancreatitis puede haber disminución de 
13, aunque es un hallazgo difícil 


la ecogenia del páncreas'* 
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FIGURA 59-34. Hemangioma mesentérico. A. Masa ecógena de gran tamaño que afecta al mesenterio (flechas) en un lactante 


que tenía hemorragia digestiva crónica. B. Numerosos vasos internos en la ecogral 


de determinar debido a la ecogenia variable del páncreas nor- 


mal en niños!%?. De manera ocasional se puede encontrar 


aumento de la ecogenia del espacio pararrenal, que es la con- 
secuencia de la lipólisis de grasa normal por las enzimas pan- 
crcáticas que han escapado hacia el espacio hepatorrenal'*. 
n la pancreatitis aguda con frecuencia aparecen acumula- 


ciones peripanercáticas de líquido, aunque no se debe con- 
mn seudoquistes salvo que 


siderar que estas acumulaciones 
sean persistentes y estén rodeadas por una pared ecógena bien 
definida (figura 59-36). En la actualidad muchos seudoquistes 
pancreáticos se tratan de manera conservadora, y la ecogra- 
fía es útil para seguir a estos pacientes para verificar la reso- 
lución espontánea de la acumulación de líquido'*. Cuando 
los seudoquistes no se resuelven de manera adecuada, se pue- 

Ín para 


de utilizar la ecografía para determinar su adecuaci 
drenaje percutánco o endoscópico! 21%, 

La pancreatitis crónica o recurrente en niños es secunda- 
ría la mayoría de las veces a malformaciones congénitas que 
afectan a las vías biliares (p. ej., quistes del colédoco, mal- 
formación con páncreas dividido y fibrosis quística). En la f- 
brosis quística, la precipitación o coagulación de las secre- 


ciones en los conductos pancreáticos pequeños produce 
cálculos y obstrucción de los conductos. La distensión de los 
conductos y de los acinos produce degeneración y sustitu- 
ción por quistes pequeños. Esto, junto a la atrofia de los ele- 
mentos acinares y la consiguiente fibrosis, origina el aumento 
de la ecogenia del páncreas (véase figura 59-35C)!1%, La 
glándula es pequeña con frecuencia, y se pueden ver calci- 
ficaciones en forma de focos ecógenos punteados en el in- 
terior del páncreas hiperecoico. Se puede encontrar un as- 


¡a Doppler color. 


pecto similar en pacientes que tienen pancreatitis heredita- 
ERA re Ay 
ria dominante autosómica!” 


Masas pancreáticas 


Los tumores del páncreas son muy poco frecuentes en niños. 
Las neoplasias primarias más frecuentes son el insulinoma 
benigno y el adenocarcinoma'”. Con frecuencia es difícil 
detectar mediante ecografía los insulinomas, aunque la eco- 
grafía intraoperatoria se ha utilizado con más éxito. El car- 
increas habitualmente se manifiesta como una 


cinoma de p 
masa pancreática ecógena o compleja. El pancreatoblasto- 


ma es un tumor invasor poco frecuente que tiene una tex- 
tura heterogénea, puede englobar vasos y puede producir 
metástasis de manera generalizada'**"%. Las masas quísticas 
del páncreas incluyen linfangioma, neoplasia papilar-quís- 
tica del páncreas (figura 59-37)'**"* y el poco frecuente 
quiste pancreático congénito'”*'”. 

Se puede ver aumento de tamaño ecógeno y difuso del 
páncreas en la nesidioblastosis (figura 59-38A). Es una en- 
fermedad seudotumoral del páncreas que se caracteriza por 
encia de células epiteliales ducta- 


proliferación difusa y persis 
les primitivas. La nesidioblastosis con frecuencia se asocia a 
hipoglucemia y al síndrome de Beckwith-Wiedemann. 
También puede aparecer aumento difuso de la ecogenia del 
páncreas con infileración grasa en el síndrome de Shwachman- 
Diamond (véase figura 59-38D), aunque en esta enferme- 
dad el páncreas habitualmente mantiene un tamaño normal. 
Raras veces puede haber infiltración y aumento del tamaño 


del páncreas por otros tumores, como las leucemias'*. 
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FIGURA 59-35. Pancreatitis. A. Toxicidad por 
L-asparaginasa. El páncreas está aumentado de tamaño y es 
hipoecoico (flechas). B. Otro niño con aumento de tamaño del 
páncreas y pancreatitis (flechas). C. La pancreatitis crónica en un 
niño de siete años que tenía páncreas dividido muestra un páncreas 
atrófico y un conducto pancreático dilatado (flechas) 


FIGURA 59-36. Seudoquiste pancreático en un niño 
maltratado. Acumulación de líquido (L) entre el estómago y el 
páncreas, que tiene un aumento focal de tamaño (flecha) 
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FIGURA 59-37. Masas pancreáticas. A. Neoplasia papilar-quística del páncreas. Masa grande y heterogénea pero 
predominantemente quística en la cola del páncreas (fechas). B. La TC también muestra la naturaleza predominantemente quística de este 
tumor grande y bien definido (Mechas). 


A 


FIGURA 59-38. Aumento de tamaño del páncreas. A. Síndrome de Beckwith-Wiedemann y nesidioblastosis. Hay un 
marcado aumento de tamaño del páncreas (flechas). B. Lipomarosis asociada al síndrome de Shwachman-Diamond. Aumento de tamaño 
ecógeno del páncreas (fechas) 
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ECOGRAFÍA PÉLVICA PEDIÁTRICA 


Henrietta Kotlus Rosenberg 


Esquema del capítulo 


TÉCNICA Complicaciones de los ESCROTO 

ANATOMÍA NORMAL quistes ováricos: torsión, Técnica 
El útero hemorragia y rotura Normal 
La vagina Enfermedad ovárica Malformaciones congénitas 
El ovario poliquística: síndrome de Dolor o tumefacción escrotal 
La próstata Stein-Leventhal aguda 


APARATO URINARIO INFERIOR 


Edema ovárico masivo 
Neoplasias ováricas 


Doppler de flujo en color en 
la torsión testicular 


Malformaciones congénitas ÚTERO Y VAGINA Masas escrotales 
El uréter Malformaciones congénitas Causas intratesticulares 
La vejiga Neoplasia de masas escrotales 
Vejigas neurógenas o Gestación Causas extratesticulares 
disfuncionales Infección de masas escrotales 
Infección Espectro de hallazgos Tumores paratesticulares 
Neoplata ecográficos en la ElP APARATO DIGESTIVO 
ALTERACIONES ENDO! Obstrucción 
Mes Causas de nora Si Ano imperforado 
OVARIO primaria Inflamación 
Quistes ováricos Pubertad precoz MASAS PRESACRAS 
y niños pequeños que no pueden mantener la vejiga llena a 
TÉCNICA pesar de beber líquidos puede ser necesario cateterizar y lle- 


La ecografía de alta resolución en tiempo real se ha conver- 
tido en una modalidad de imagen indispensable para evaluar 
la pelvis de lactantes, niños y adolescentes. Utilizando la ve- 
Jiga distendida como ventana acústica se puede evaluar con 
facilidad el aparato urinario inferior, el útero, los anejos, la 
glándula prostática, las vesículas seminales y la musculatu- 
ra y los vasos de la pelvis!“*. 

Dependiendo del tamaño del niño se puede utilizar un 
transductor de matriz en fase o curvilíneo de amplitud de ban- 
da ancha o un transductor sectorial en tiempo real de 3, 5 
07,5 MHz para obtener imágenes en los planos transversal 
y sagital. Habitualmente es necesario un transductor de 5,0 a 
12,0 MHz para evaluar la pelvis del lactante y el escroto. 

Los pacientes deben estar bien hidratados y deben tener 
la vejiga llena antes de la ecografía pélvica. En los lactantes 


Con gran tristeza, amor y respeto dedico este capítulo a la memoria 
de mi querida amiga y colega Nancy H. Sherman, M.D., que fue 
coautora de la primera edición de este capítulo. 


nar la vejiga con agua estéril a través de una sonda de ali- 
mentación de 5 u 8 Fr. La utilización de agua estéril como 
medio de contraste para perfilar la vagina (hidroecovagino- 
grafía [vaginografía con agua]) (figura 60-1), el recto (ene- 
ma acuoso) (figura 60-2)”* o el seno urogenital puede ser útil 
para evaluar al paciente pediátrico que tiene una masa pél- 
vica o malformaciones congénitas complejas del aparato ge- 
nitourinario. Es esencial un estudio meticuloso en tiempo 
real porque estas estructuras se llenan de manera retrógra- 
da. La ecografía transvaginal en niñas adolescentes maduras 
y sexualmente activas permite que el explorador sea más 
exacto cuando la ecografía de la pelvis por vía transabdo- 
minal es límite o no está clara, y de esta manera ayuda a de- 
terminar el origen y las características de las masas pélvicas 
y de las lesiones complejas de los anejos”. 

La vejiga urinaria debe tener una pared delgada y lisa. En 
estado distendido el grosor de la pared de la vejiga debe me- 
dir menos de 3 mm, con una media de 1,5 mm'”, En el es- 
tado vacío o distendido parcialmente la pared vesical normal 
puede aparecer engrosada (5 mm o menos) e irregular a lo 


1977 


1978 Parte VI / Ecografía pediátrica 


FIGURA 60-1. Hidroecovaginografía normal en 
una mujer prepuberal. La ecograf! 
catéter (flecha) en una vagina (V) distendida por líquido. Se ve el 
útero (U) prepuberal normal 


sagital muestra un 


FIGURA 60-2. Absceso apendicular. Absceso 
apendicular evaluado con una técnica de enema acuoso (niño 
de cinco años con diarrea y fiebre de varios días de evolución) 


Ecografía sagital de una acumulación del líquido pequeña e 
hipoecoica (flechas) localizada detrás de la vejiga y delante del 
recto, lleno de agua 


largo de la superficie luminal. Se puede visualizar en la eco- 
grafía un resto del uraco como una estructura de forma y ta- 
maño variables que está ventral al peritoneo y que está situa- 
da entre el ombligo y el vértice de la vejiga urinaria!”. Excepto 


FIGURA 60-3. Trígono normal. Con un estudio 
meticuloso es posible identificar el trígono (flechas) en pacientes 


pediátricos. 


la porción intravesical submucosa, habitualmente no se vi- 
sualizan las porciones distales de los uréteres salvo que estén 
dilatadas de manera anormal!” Sin embargo, el trígono se ve 
con facilidad (figura 60-3). El cuello vesical y la uretra pue- 
den verse, tanto en niños como en niñas, formando con el 
transductor un ángulo dirigido hacia la parte inferior. Si en 


púbica se detecta una alteración de la ure- 


la ecografía sup! 
tra, los estudios a través del perineo o por vía transrectal pue- 
den confirmar estos hallazgos con un plano de visualización 


diferente!*. Se puede utilizar la hidroecouretrografía para de 
tectar malformaciones uretrales anteriores (estenosis, cálcu 


los, válvulas uretrales anteriores o posteriores, cuerpos extra- 
ños, asinergia del cuello vesical, divertículos y traumatismo) 
haciendo un estudio del pene con un transductor en matriz 
lineal durante la observación en tiempo real durante la mic- 
ción o durante una inyección manual retrógrada de suero sa- 


. La ecografía posmiccional de 


lino en el interior de la uretra 
la vejiga puede aportar información sobre la función de la ve- 
jiga, permite diferenciar la vejiga de masas quísticas o acu- 
mulaciones de líquido en la pelvis y ayuda a evaluar el grado 
de drenaje desde aparatos urinarios superiores dilatados. 
Cuando los niños no pueden orinar, las imágenes que se ob- 
tienen después de una maniobra de Credé o de un cateteris- 
mo dan una indicación sobre la eficacia de estas técnicas de 
vaciado de la vejiga. La autora mide el residuo posmiccional 
de la vejiga utilizando la fórmula: 


Longitud x Anchura x Profundidad (en cm) +2. 1 


ANATOMÍA NORMAL 
El útero 


El útero y los ovarios experimentan una serie de cambios de 
tamaño y configuración durante el crecimiento y desarrollo 
normales!*. En la mujer recién nacida el útero es prominente 
y está engrosado, con un revestimiento endometrial ecóge- 
no y brillante que está producido por la estimulación hor- 
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FIGURA 60-4. Uretras normales. A. Uretra femenina normal. Utilizando la vejiga (V) como ventana acústica se puede ver la 


uretra (flecha). B. Uretra posterior normal en un niño pequeño. La ecografía transversal a través de una veji 
ándula prostática (flechas negras) alrededor de la uretra. (Tomado de Rosenberg HK: 


V) muestra la uretra posterior (fecha blanca) y la 


Sonography of the pediatric urinary tract. In Bush WH [ed]: Urologic Ir 


Schwarzenberg, 1989, pp 164-179. 


FIGURA 60-5. Útero neonatal normal. La imagen 
sagital muestra que el cociente del fondo (flecha blanca) al cuello 
ab 


grueso es muy ecógeno como consecuencia de la estimulación 


de flecha blanca) es de 1:2, y el recubrimiento endometrial 


hormonal intrauterina. V, vejiga 


monal intrauterina (figura 60-5)'”. La configuración del úte- 
ro tiene forma de pala, y su longitud es de aproximadamente 
3,5 cm, con un cociente fondo:cuello de 1:2. A los dos a tres 
meses de edad el útero regresa hasta un tamaño prepuberal 
y una configuración tubular (figura 60-6), con una longi- 
tud de 2,5 a 3 cm, un cociente fondo:cuello de 1:1, y habi- 
tualmente no se visualizan los ecos de la banda endometrial. 
Esta configuración uterina se mantiene hasta la pubertad, 
momento en el que aumenta de manera gradual la longitud 
del útero hasta 5 a 7 
ser de 3:1 (tabla 60-1)'*". Posteriormente la ecogenia y el 


cm, y el cociente fondo:cuello llega a 


grosor de revestimiento endometrial varían según la fase del 


¡ga moderadamente distendida 


ing and Interventional Techniques. Baltimore, Urban and 


FIGURA 60-6. Útero prepuberal normal en una 
niña de dos años. La ecografía sagital a través de la vejiga 
muestra el útero desprovisto de banda endometrial y un cociente 


fondo:cuello de 1:1 


yx€_--__-_a_a___ ____—— 
TABLA 60-1. MEDICIONES DEL ÚTERO 


PEDIÁTRICO 
Longitud Cociente 

Edad del útero fondo:cuello 

Recién nacida 3,5 cm 1:2 

Prepuberal* 3 cm 11 

Pospuberal cm 3:1 

*Comenzando a los dos a tres me edad. (Tomado de Comstock CH. 
Boal DK: Pelvic sonography of the pediarric patient. Semin Ultrasound 


984:5:54-67: Rosenberg HK: Sonography of the Pediatric Urinary Tract 
ush WH [ed gic Imaging and Interventional Techniques. 
re, Urban and Schwarzenberg, 1989, pp 164-179.) 
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clo menstrual, al igual que en las mujeres adultas. El úte- 
ro es vascularizado por las arterias uterinas bilaterales, que son 
ramas de las arterias ilíacas internas. La ecografía Doppler 
de flujo en color generalmente muestra flujo en el miome- 
trio, con poco o ningún flujo en el endometrio'*. 


La vagina 


En las niñas es difícil la exploración digital y visual de la va- 
gina. Con frecuencia la exploración física de la vagina se 


realiza bajo anestesia general. En la actualidad la ecografía 


de alta resolución en tiempo real permite evitar esta necesi- 
dad en muchos casos. En la lactante o niña pequeña que 
tiene una masa interlabial, la ecografía junto a otras moda- 
lidades de imagen habitualmente permite determinar la cau- 
sa. La vagina se visualiza mejor en imágenes longitudinales 
de la línea media a través de la vejiga distendida. Aparece 
como una estructura tubular larga que se continúa con el 


cuello del útero. Las superficies mucosas apuestas originan 
un eco central brillante. La hidroecovaginografía bajo guía 
ecográfica en tiempo real puede ofrecer información adi- 


cional sobre la permeabilidad de la vagina y puede confir- 
vaginal. 


mar la presencia o ausencia de una mas 


El ovario 


La visualización ecográfica de los ovarios en niñas puede ser 
u localización y tamaño y de la 
. Debido a que tiene un 


variable, dependiendo de s 


edad de la paciente (figura 60- 
pedículo generalmente largo y a que la pelvi 
los ovarios neonatales se pueden encontrar en cualquier lo- 


es pequeña, 


calización entre el polo inferior de los riñones y la pelvis ver- 
dadera (figura 60-8). El tamaño ovárico es muy reprodus 


FIGURA 60-7, Ovarios normales en una niña de 
dos años. Los ovarios (fechas) son pequeños (menores de 1 cm) 
en esta niña pequeña; imagen transversal. V, vejiga. 


FIGURA 60-8. Ovario ectópico. Ovario ectópico en una 
mujer de 18 años que tenía dolor cíclico en el cuadrante 
superior derecho que se pensaba que se debía a «episodios 
recurrentes de vesícula». El hígado y la vesícula biliar eran 
normales (no se muestran). El ovario derecho ectópico (cursores) 
está inmediatamente debajo del borde inferior del lóbulo derecho 
del hígado (H). 


ble y se describe mejor mediante la medición del volumen 
ovárico, que se calcula mediante la fórmula simplificada de 
una elipse alargada: 


Longitud x Profundidad x Anchura x 0,5237 2 


El volumen ovárico medio en recién nacidas y en niñas 
menores de seis años de edad habitualmente es menor o 
igual de 1 cm* '5, El volumen ovárico comienza a aumen- 
tar de manera gradual aproximadamente a los scis años. Las 
mediciones del volumen ovárico medio en niñas preme- 
nárquicas de entre 6 y 11 años de edad varía entre 1,2 y 
2,5 cm' (rabla 60-2). Hay un marcado aumento del tama- 
ño de los ova- 


ño ovárico después de la pubertad; así, el tama 
rios en las mujeres que mentruan en la infancia tardía será 
mayor que el de las niñas premenárquicas. Cohen y col 
describieron un volumen ovárico medio de 9,8 cm? con un 
intervalo de confianza al 95% entre 2,5 y 21,9 cm? en mu- 
jeres que menstruaban'”. 

Comenzando en el período neonatal, el aspecto del ova- 
rio típico es heterogéneo de manera secundaria a la presen- 
cia de quistes pequeños. Cohen y cols. describieron haber ob- 
servado quistes ováricos en el 84% de las niñas de entre un 
día y dos años de edad y en el 68% de las niñas de entre 2 
y 12 años de edad. Los macroquistes (quistes mayores de 
9 mm) se veían con más frecuencia en los ovarios de niñas 
en el primer año de vida que en las del segundo año, lo que 
probablemente es responsable de las mayores mediciones 
medias y del límite superior de la normalidad del volumen 
ovárico que se obtuvieron en niñas de O a 3 meses de edad 


TABLA 60-2. MEDICIONES DEL VOLUMEN 
DE LOS OVARIOS PEDIÁTRICOS 


1981 
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Volumen ovárico 


Edad medio, cm” (+DE) 
Premenárquicos 

0-5 años sl cm? 

1 día a 3 meses — 1,06 (+0,96) 

4-12 meses 1,05 (+0,67) 

13-24 meses 0,67 (20,35) 

3 años 0,7 (0,4) 

4 años 0,8 (0,4) 

5 años 0,9 (+0,02) 

6-8 años 1,2 cm* 

6años 1,2 (20,4) 

7 años 1,3 (+0,6) 

8 años 1,1 (0,5) 

9-10 años” 2,1 cm? 

9 años 2,0 (0,8) 

10 años 2,2 (+0,7) 

1 años” 2,5 cm' (+1,3) 

12 años* 3,8 cm? (21,4) 

13 años" 4,2 cm' (22,3) FIGURA 60-9. Vesículas seminales. A través de una 
Menstruales 9,8 cm? (+5,8) vejiga (V) distendida se ven las vesículas seminales (fechas) como 


"Obsérvese que estas mediciones pueden diferir dependiendo del 
maduración y de la presencia de menarquía. (Tomado de Rosenberg HK 
Sonography of the Pediatric Urinary Tract. In Bush WH (ed]: Urolog 


Imaging and Interventional Techniques. Baltimore, Urban and 
Schwarzenberg, 1989, pp 164-179; Cohen HL, Shapiro MA, Mandel FS. 
Shapiro ML: Normal ovaries in neonates and infants: A sonographic study 


jatients 1 day to 24 months old. AJR 1993;160:583-586.) 


(volumen ovárico medio de 1,06 cm? con un intervalo de 
07 1 con las niñas de 13 a 24 me- 
ses de edad (volumen ovárico medio de 0,67 cm? con un 
intervalo de 0,1 a 1,7 cm?)'*, Estos hallazgos probablemente 
son secundarios a la mayor concentración residual de hor- 


ont : 
3,6 cm?) en comparaci 


monas maternas en las lactantes más pequeñas. La vascula- 
rización de los ovarios es dual, y procede de la arteria ová- 
rica, que se origina directamente en la aorta, y de la arteria 
uterina, que aporta una rama anexial para cada ovario. Se 


puede ver flujo sanguíneo en el 90% del ovario adolescen- 
te, aunque la ecografía Doppler no permite distinguir entre 


istemas vasculares. Típicamente en la imagen Doppler 


los dos 
de flujo en color las arterias intraováricas aparecen como ra- 


mas cortas y rectas que tienen una localización central en el 


interior del ovario normal”. 


La próstata 


La configuración de la próstata es elipsoidea en niños, en 
1 con la forma más cónica que se ve en varones 


compara 
adultos. La ecogenia prostática es hipoecoica y más homo- 


génea que en la próstata adulta, que con frecuencia es hete- 
rogénea de manera secundaria a la presencia de nódulos 
glandulares, calcificaciones y cuerpos amiláceos. Se puede 
calcular el volumen prostático utilizando la fórmula de un 
clipsoide alargado 


estructuras hipoccoicas simétricas bilateralmente. 


Longitud x Profundidad x Anchura x 0,523 3 


Ingram y cols. mostraron que en un grupo de 36 niños 
de entre 7 meses y 13,5 años (media 7,7 años) el volumen 
prostático variaba entre 0,4 y 5,2 ml (media 1,2)”, Las ve- 
siculas seminales se pueden identificar en niños pequeños 
y adolescentes (figura 60-9), y se ven mejor en el plano trans- 
as que tienen un 


versal como estructuras hipoecoicas pequ 
aspecto similar a las alas de una gaviota. 


APARATO URINARIO INFERIOR 
Malformaciones congénitas 


Las malformaciones por duplicación de los sistemas co- 
lectores y de los uréteres son las malformaciones con- 
génitas más frecuentes del aparato urinario. En la dupli- 
ción ureteral completa el uréter inferior se inserta 
con frecuencia produce 


ortotópicamente en el trígono, y 
reflujo vesicoureteral. El uréter del polo superior habitual- 
mente se inserta en una localización ectópica en la vejiga (en 
el cuello de la vejiga) o en el trígono (inferomedial a la lo- 
calización normal). También se puede insertar en la uretra, 
en la vagina o en el útero en niñas, dando lugar a goteo de 
orina. En los niños el uréter ectópico se puede insertar en 
la uretra proximal, vesícula seminal, vaso deferente o con- 
ducto eyaculador. La incontinencia urinaria no es un sín- 
toma inicial en niños porque la inserción ectópica siempre 

fínter externo. Las malformaciones por du- 


mal al esfí 
¡ón con frecuencia son asintomáticas; la infección del 
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aparato urinario es la manifestación inicial más frecuente. 
La porción del polo superior con frecuencia se obstruye 
como consecuencia de un ureterocele ectópico. La eco- 
grafía muestra dilatación del sistema colector del polo su- 
perior y del uréter que termina distalmente como una pro- 
tuberancia quística bien definida de paredes finas que entra 
en la base de la vejiga (figura 60-10). Con frecuencia hay 
dilatación del sistema del polo inferior de manera secun- 
daria al reflujo”. Con menos frecuencia puede haber dila- 
tación de la porción del polo inferior como consecuencia 
de obstrucción del orificio ureteral por el ureterocele ectópi- 
Entre el 10% y cl 20% de los uréteres ectó- 


co adyacente, 
picos se asocia a un sistema colector único (figura 60-11). 
El parénquima renal que se asocia a un uréter ectópico con 
frecuencia es displásico (contiene parénquima ecógeno, pér- 
dida de la unión corticomedular y quistes de tamaño va- 
riable). 


CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN 
DEL TRACTO DE SALIDA VESICAL 


Válvulas uretrales posteriores 
Síndrome del vientre en ciruela pasa 
Válvulas uretrales anteriores 
Duplicación uretral 

Estenosis uretral congénita 
Divertículo uretral anterior 

Pólipo uretral posterior 


Las válvulas uretrales posteriores son una causa frecuente 
de obstrucción del aparato urinario (véase recuadro). Los sín- 
tomas y signos iniciales incluyen masas palpables en el flan- 
co producidas por hidronefrosis o urinoma, corriente uri- 
naria poco intensa, infección del aparato urinario y retraso 


B 


FIGURA 60-10. Ureterocele ectópico. Obstrucción de la 
porción del polo superior de un riñón doble debido a un 
ureterocele izquierdo ectópico infectado en una niña de cinco 
años. A. Imagen coronal de un polo inferior normal y de una 
porción del polo superior dilatada (fechas) con una marcada pérdida 
de parénquima. B. La imagen sagital muestra ecos internos en el 
interior de un uréter (U) izquierdo distal dilatado y un ureterocele 
quístico en la vejiga (flechas). C. La imagen transversal confirma la 
continuidad entre el uréter (U) distal izquierdo obstruido y el 
ureterocele ectópico (flechas) en el interior de la vejiga (V). 
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FIGURA 60-11. Ureterocele simple. Ureterocele simple 
con cálculos en un niño de siete años con un traumatismo leve 
reciente, La imagen sagital del lado izquierdo de la vejiga muestra 
le simple (fechas) que protruye hacia la luz de la vejiga 


un ureteroc: 


y que contiene dos cálculos brillantes y ecógenos con sombreado. 


Vejiga 


* 


A 


Uretra 


FIGURA 60-12, Válvulas uretrales posteriores en 
un niño recién nacido. La ecografía sagital de la línea 

media muestra un engrosamiento irregular de la pared vesical 
(producido por obstrucción), una uretra posterior dilatada de 
manera masiva y un uréter distal tortuoso y moderadamente 

dilatado. Las flechas muestran la superficie serosa de la pared 

vesical. (Tomado de Rosenberg HK: Sonography of the pedi. 

urinary tract abnormalities. Pr I, Am Urol Assoc Weekly Update 
Series 1986;35[5]:1-8.) 


ric 


del crecimiento. En la ecografía la vejiga tiene una pared 
gruesa y trabeculada, y hay dilatación de la uretra posterior 
(figura 60-12)'*. Puede haber una hidronefrosis marcada con 
uréteres dilatados y tortuosos de manera secundaria al reflu- 
jo vesicoureteral. De manera ocasional el reflujo es unilate- 


ral, lo que da lugar a hidroureteronefrosis ipsolateral. Puede 


haber un aumento anormal de la ecogenia del parénquima 
renal como consecuencia de reflujo de larga evolución o de 
nefropatía obstructiva. En muchos lactantes que tienen vál- 
vulas uretrales posteriores hay una displasia renal secunda- 
ria que se manifiesta en la ecografía como riñones ecógenos 
brillantes que habitualmente están desprovistos de diferen- 
ciación corticomedular y que con frecuencia contienen quis- 
tes minúsculos”. El aspecto del parénquima renal tiene va- 
válvulas uretrales 


lor predictivo en los lactantes que tienen 
posteriores en relación con la función renal porencial””. 

El síndrome del vientre en ciruela pasa (síndrome de 
deficiencia muscular abdominal; síndrome de Eagle- 
Barrett) es otra causa frecuente de obstrucción del aparato 
urinario en lactantes varones. Este síndrome está formado 
por una tríada de ausencia de musculatura abdominal, hi- 
droureteronefrosis bilateral y criptorquidia, Hay tres formas 
de malformación del aparato urinario. En la forma más gra- 
ve hay atresia uretral y displasia renal; estos niños tienen un 


pronóstico muy malo y mueren durante la lactancia. Las mal- 
formaciones congénitas asociadas son frecuentes e incluyen 
malrotación o atresia intestinal, ano imperforado, enferme- 
dad de Hirschsprung, cardiopatías congénitas, malforma- 
ciones esqueléticas y malformación adenomatoidea quística 
del pulmón. En la forma menos grave de malformación del 
aparato urinario la vejiga es grande y atónica y hay urete- 
rohidronefrosis bilateral, alteración de la función renal y 
ausencia de obstrucción uretral. Se piensa que esas alteracio- 
nes se deben a una disfunción neurógena más que a una obs- 
trucción mecánica. Habitualmente no hay malformaciones 


, y estos lactantes tienen mejor pronós- 


congénitas asocia 
tico”. En el tipo más leve del síndrome del vientre en cirue- 
la pasa sólo hay una afectación leve del aparato urinario 
Otras formas poco frecuentes de obstrucción del tracto de 
salida de la vejiga incluyen válvulas uretrales anteriores, 
duplicación uretral, estenosis uretral congénita, divertículo 
uretral anterior, pólipo uretral posterior (figura 60-13)"* 
y cálculos (figura 60-14)”. Habitualmente es necesaria una 
cistouretrografía miccional seriada (CUMS), además de la 
uretrales, 


ecografía, para identificar estas obstrucciones 


El uréter 


Normalmente no se pueden visualizar los uréteres en la eco- 
grafía salvo que estén dilatados. A veces la ecografía en tiem- 
po real permite diferenciar entre obstrucción mecánica y re- 
flujo vesicoureteral. En la obstrucción de la unión ureterovesical 
el uréter distal está dilatado, aunque se puede afilar, por lo 
que es difícil visualizarlo a nivel del trígono vesical, y en oca- 
siones no hay peristalsis ureteral (figura 60-15). Cuando hay 
reflujo vesicoureteral, el uréter distal dilatado tiene una in- 
serción amplia en la vejiga, y se demuestra peristalsis urete- 
ral activa (figura 60-16)*>". En los pacientes que tienen una 
estructura tubular dilatada detrás de la vejiga se puede utili- 
zar la ecografía Doppler dúplex y/o la ecografía Doppler de 
flujo en color para diferenciar entre un uréter, una arteria y 
una vena. Además, la ecografía Doppler de flujo en color 
permite la visualización fiable del fenómeno del chorro ure- 
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A 


B 


FIGURA 60-13. Pólipo uretral congénito que producía hidroureteronefrosis prenatal en un niño recién 


nacido. A. La CUGM muestra una masa polipoidea ovalada en la uretra posterior (flecha sólida) y engrosamiento de 
a sagital de la vejiga (V) cuatro meses después muestra una masa polipoidea sólida (flecha) que 


posterior (flechas abiertas). B. La ecogra 


la pared vesical 


protruye desde el cuello vesical hacia la luz vesical. CUGM, cistouretrografía miccional. (Tomado de Caro PA, Rosenberg HK, Snyder HM: 


Congenital urethral polyp. AJR 1986;147:1041-1042, 


FIGURA 60-14. Cálculo ureteral en la fosa 
navicular. Niño de seis años con hematuria macroscópica, 
disuria y dolor suprapúbico. La imagen sagital del pene (P) con 
una almohadilla interpuesta muestra un cálculo de 7 mm (flecha, 


en la uretra distal 


reral. Marshall y cols. observaron que la distancia del orifi- 
cio urereral desde la línea media de la vejiga se correlaciona- 
ba con el reflujo vesicoureteral cuando la distancia media era 
de 10,25 mm + 2,40 DE” Jequier y cols. utilizaron la eco- 
grafía Doppler de flujo en color para mostrar que la dura- 
ción del chorro ureteral variaba desde 0,4 segundos 27,5 se- 
gundos y dependía mucho de la ingesta de líquidos, que la 
dirección del chorro normal era anteromedial y hacia arri- 
ba, que los chorros procedentes de uréteres con reflujo po- 


FIGURA 60-15. Obstrucción congénita de la unión 
ureterovesical (UUV) en un lactante que tenía una 
infección del aparato urinario. La ecografía sagital de la 


vejiga muestra el uréter dilatado (flechas rectas), que se afila 


inferiormente en la UUV (flecha curva). 


dían tener un aspecto normal y que el análisis Doppler del 
chorro ureteral no permite ni el diagnóstico ni la exclusión 
de reflujo vesicoureteral””, Berracal y cols. demostraron que 
la cistoecografía con SH U 508 A parece ser comparable a la 
MS en la representación del reflujo vesicoureteral””. Darge 


y cols. mostraron que se podría reducir significativamente el 
número de CUMS por la puesta en práctica de la ecografía 
miccional utilizando la aplicación intravesical del medio de 


contraste ecográfico Levovist”, 
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FIGURA 60-16. Reflujo vesicoureteral. Se puede seguir 
el uréter moderadamente distendido (U) hasta la amplia unión 
ureterovesical (UUV) (flecha). V, vejiga. (Tomado de Sherman 
NH, Boyle GK, Rosenberg HK: Sonography in the neonate 
Ultrasound Q 1988;6:91-150.) 


La vejiga 


Vejigas neurógenas o disfuncionales 


La ecografía del aparato urinario se ha convertido en una 
prueba sistemática de cribado en niños que tienen vejigas neu- 
rógenas o disfuncionales. La causa más frecuente de vejiga 
neurógena en niños es el mielomeningocele. Otras formas ad- 
quiridas de vejiga disfuncional incluyen paraplejía traumá- 
tica, parálisis cerebral, tumor de la médula espinal y en- 
cefalitis o mielitis transversa. Estos niños tienen una mayor 
incidencia de infecciones del aparato urinario, de cálculos ve- 


sicales y de reflujo. La ecografía de una vejiga neurógena mus 


tra una pared vesical trabeculada y engrosada de manera irre- 
gular, con frecuencia con múltiples divertículos (figura 60-17). 
El material ecógeno que hay en el interior de la luz de la ve- 
jiga puede representar complicaciones como infección, he- 
morragia o formación de cálculos. También se puede utilizar 
la ecografía para evaluar la capacidad del paciente de vaciar la 
Credé 


o de cateterismo. Se puede estimar el volumen de orina resi- 


vejiga de manera espontánea o después de maniobras de 
dual como se describe más adelante, en Técnica? 

Se pueden identificar mediante ecografía las malforma- 
ciones del uraco cuando hay persistencia del trayecto em- 
brionario entre la cúpula de la vejiga y el ombligo. Cacciarelli 
y cols. identificaron un resto del uraco normal en el 62% de 
las ecografías vesicales en niños'*%*, Un resto del uraco nor- 
mal aparece como una estructura hipoecoica, elíptica y pe- 
queña (no 26,2 mm de profundidad x 13 mm de longitud 
x —11,8 mm de anchura) que está localizada detrás del 
músculo recto del abdomen y en la superficie media ante- 
rosuperior de la vejiga distendida. La involución del uraco 
no es completa en el momento del nacimiento y se puede 


FIGURA 60-17. Vejiga neurógena en un niño de 
14 años que tenía espina bífida. La imagen sagit 
una vejiga sobredistendida muestra múltiples divertículos 
pequeños (flechas). (Tomado de Sherman NH, Rosenberg HK 
Pediatric pelvic sonography. In Fisher MR, Kricun ME [ed 


Imaging of the Pelvis. Rockville, Md, Aspen, 1989.) 


de 


seguir con ecografía durante los primeros meses de vida, Por 
tanto, los lactantes pequeños que tienen secreción umbili- 
cal o un uraco infectado se pueden beneficiar de un abor 
daje conservador utilizando ecografías seriadas como guía 
porque la ecografía permite documentar la involución es 
pontánea, así como el desarrollo anormal'”. Hay cuatro ti- 
pos de malformaciones del uraco: uraco permeable (luz del 
uraco totalmente abierta asociada a drenaje urinario por el 
ombligo), seno del uraco (que se abre al ombligo), divertícu- 
lo del uraco (que se abre a la vejiga) y quiste del uraco (ura- 
co obliterado en ambos extremos con la localización extra- 
peritoneal de un quiste aislado) (figura 60-18A)””. Se han 
descrito dos patrones ecográficos en las malformaciones del 
uraco: 1) una masa quística, con frecuencia con ecos inter- 
nos o tabicaciones producidos por infección, y 2) un trac- 
to sinusal tubular engrosado y ecógeno (de 8 a 15 mm de 
diámetro) (véase figura 60-18B)” 

Otras malformaciones del aparato urinario inferior que 
se pueden identificar mediante ecografía incluyen riñón 
pélvico ectópico, quistes de las vesículas seminales (fi- 
gura 60-19A, B), quistes del conducto de Miiller (utrícu- 
lo prostático) (figura 60-20) y divertículos vesicales con- 


génitos o adquiridos (figura 60-21)* 


Infección 


Las infecciones del aparato urinario son frecuentes en niños, 
especialmente en niñas, y habitualmente se deben a una cis- 
titis. Clínicamente estos niños pueden tener frecuencia uri- 


naria, incontinencia, disuria y/o hematuria”, La infección 
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FIGURA 60-18. Malformaciones del uraco. A. Tipos de malformaciones del uraco. Uraco permeable (la luz del uraco se 


comunica con el ombligo y con la vejiga), divertículo vesicouracal (la luz del uraco se comunica sólo con la vejiga), seno uracal (la luz del uraco 

se comunica sólo con el ombligo) y quiste uracal (no se comunica con la vejiga ni con el ombligo). (Tomado de Boyle G, Rosenberg HK, 

O'Neill J: An unusual presentation of an infected urachal cyst: Review of urachal anomalies. Clin Pediatr 1988;27:130-134.) B. Quiste del 
oliguria y disuria. La ecografía sagital en la líne 


uraco infectado. Este niño de seis años tenía dolor abdominal bajo, ficbre, diarrea intermitente 
media de la pelvis muestra una lesión quística de pared gruesa (q) encima de la cúpula vesical (V) que contiene ecos internos producidos por 
desechos infecciosos. La zona hipoccoica de menor tamaño que está situada más arriba (fecha) estaba producida por una adenopatía necrótica 


FIGURA 60-19. Quiste de la vesícula seminal en un varón de 17 años que tenía agenesia renal. A. La ecografía 


transversal muestra una estructura tubular (flecha) con una porción redondeada que se proyecta por encima de la vejiga (V). B. La inyección 


retrógrada cistoscópica intraoperatoria de un material de contraste acuoso confirma la presenc 


habitualmente es bacteriana. Se puede producir cistitis he- 
morrágica secundaria a una infección vírica (figura 60-22), 
quimioterapia con ciclofosfamida o catéteres residentes. La cis- 
titis granulomatosa en un paciente que tiene enfermedad 
granulomatosa crónica de la infancia se puede detectar con 
ecografía. En la ecografía la vejiga puede tener un aspecto 


normal en los casos leves de cistitis. Otros signos más espe- 


¡a de un quiste de la vesícula seminal 


cíficos de cistitis incluyen engrosamiento e irregularidad di- 
fusos o focales de la pared de la vejiga (figura 60-23). El ma- 
terial ecógeno de la luz vesical puede representar orina pu- 
rulenta o hemorrágica. Los cálculos vesicales son más frecuentes 
las infecciones por Protens y Psendomonas. En la cistitis quís- 
tica o cistitis glandular pueden protruir hacia la luz lesiones 
polipoideas redondeadas isoecoicas o hipoecoicas, simulan- 
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FIGURA 60-20. Utrículo en un hermafrodita 
verdadero de cuatro años de edad. A este niño se le 
crió como niño después de la reconstrucción de los genitales 
externos. La imagen sagital de la vejiga muestra un utrículo 
tubular lleno de líquido detrás de la base de la vejiga 


do un tumor vesical (figura 60-24). Rosenberg y cols.* des- 
cribieron que en los niños que tienen hematuria, disuria y 
frecuencia urinaria más daros cistográficos o ecográficos de una 
vejiga con reducción de la capacidad y engrosamiento cir- 
cunferencial de la pared o hallazgos ecográficos de engrosa- 
miento isoecoico de la pared vesical (distribución focal, mul- 
tifocal o circunferencial), mucosa intacta y lesiones bullosas 
se debe sospechar inflamación y no neoplasia maligna. Además, 
el contorno y grosor cambiantes de la masa con el aumento 
del llenado vesical son particularmente indicativos de engro- 
samiento inflamatorio (figura 60-25). Cuando se sospecha 
una lesión inflamatoria se debe realizar una ecografía de se- 
guimiento en un plazo de dos semanas, y si es normal permite 
evitar la realización de una biopsia”. 


Neoplasia 


El rabdomiosarcoma es el tumor más frecuente del aparato 
urinario inferior en niños. El 21% de los rabdomiosarcomas 
alización pri- 
stara. Otros 


se origina en el aparato genitourinario. La los 
maria más frecuente es el trígono vesical y la pr 
puntos de origen menos frecuentes son las vesículas semina- 


les, el cordón espermático, la vagina, el útero, la vulva, la muscu- 
latura pélvica, el uraco y la zona paratesticular'%*!, Hay un li- 
máxima 


gero predominio en varones de 1,6:1. La incidenc 
se produce entre los tres y cuatro años de edad; se ve un segundo 
pico, más pequeño, durante la adolescencia. El tipo celular 
más frecuente del rabdomiosarcoma es la forma embrionaria, 
de la cual es un subtipo el sarcoma botrivideo. La forma al- 
veolar es la segunda en frecuencia; los tipos indiferenciado 
y pleomórfico son poco frecuentes. Los tumores que se ori- 
ginan en la vejiga, en la próstata o en ambos habitualmente 
se manifiestan de manera temprana con síntomas por obs: 
1 del aparato urinario y hematuria. Se ha descrito que 


truc 
el rabdomiosarcoma se asocia a neurofibromatosis, síndrome 
alcohólico fetal y síndrome de nevo de células basales. 


En la exploración ecográfica el rabdomiosarcoma aparece 
stura ecográfi- 


como una masa sólida homogénea con una te 
ca similar al músculo. De manera ocasional se ven espacios 
anecoicos que están producidos por necrosis y hemorragia 
(figura 60-26). La calcificación es muy poco frecuente. Las le- 
siones vesicales se originan en la submucosa, infiltrando la 
pared vesical, y dan lugar a proyecciones polipoideas hacia 
la luz (sarcoma botrioideo). Los tumores que se originan en la 
próstata producen aumento concéntrico o asimétrico del 
tamaño de la próstata y con frecuencia infileran el cuello 
vesical, la uretra posterior y los tejidos perirrectales (figu- 
ra 60-27). Son frecuentes las metástasis en los ganglios lin- 
fáticos regionales y retroperitoneales. El rabdomiosarcoma se 
puede originar algunas veces en la pared vesical, y es más pro- 
bable que tenga calcificaciones (figura 60-28). 

Los tumores benignos del aparato urinario bajos son 
muy poco frecuentes. Incluyen papiloma de células tran- 
sicionales (figura 60-29), neurofibroma, fibroma, he- 
mangioma y leiomioma'””. La neurofibromatosis puede 
ser invasora, con afectación difusa de los órganos pélvicos*. 
El feocromocitoma de la vejiga es un tumor poco frecuen- 
ce que probablemente se origina en los paraganglios del sis- 
tema nervioso visceral (autónomo) y está localizado en la 
submucosa de la cúpula o de la pared posterior de la vejiga, 
cerca del trígono. En los niños el 2% de los feocromocitomas 
vesicales es maligno. Los feocromocitor pueden ver en 
el contexto de síndromes o enfermedades familiares, que in- 
cluyen neurofibromatosis, enfermedad de Hippel-Lindau, 
síndrome de Sturge-Weber, esclerosis tuberosa, neoplasias 
endocrinas múltiples de tipo A (carcinoma medular de ti- 
roides e hiperparatiroidismo) y neoplasias endocrinas múl- 
tiples de tipo 11B (carcinoma medular de tiroides, neuromas 
'mucosos y feocromocitoma). Los feocromocitomas de la ve- 
s, pal- 


jiga pueden producir cefaleas, visión borrosa, diafores 
pitaciones, hipertensión intermitente (70%) y hematuria 
(6%). Cualquiera de estos síntomas se puede ver durante la 
micción*”. Los pólipos benignos de la uretra masculina se 
pueden originar en un tallo que está cerca del verumonta- 
mum y pueden producir obstrucción del aparato urinario. 


Traumatismo 


El traumatismo del aparato urinario inferior en niños se debe 
la mayor parte de las veces a un traumatismo cerrado. Los 
cuerpos extraños y las complicaciones de la cirugía son causas 
menos frecuentes. La vejiga en los niños está en una posición 
más intraabdominal que en los adultos, y por tanto la rotura 
vesical habitualmente es intraperitoneal. La rotura espontá- 
y se ve principal- 


nea de la vejiga es poco frecuente en niñ 
mente en lactantes que tienen ascitis urinaria secundaria a obs- 
trucción ureteral o vejiga neurógena. Alteraciones preexistentes 
de la pared vesical, como tumores, cálculos, tuberculosis, di- 
vertículos y cicatrices quirúrgicas, pueden predisponer a un 
niño a rotura espontánea de la vejiga”*. La ecografía puede 
mostrar ascitis urinaria en los casos de rotura intraperitoneal 
y una acumulación loculada de líquido (urinoma) en el espa- 
cio retropúbico o perivesical en la rotura extraperitoneal. 


1988 


Vejiga postoperatoria 


La ecografía ha asumido una función importante en la eva- 
luación de la vejiga postoperatoria. La reimplantación ure- 
teral es una técnica quirúrgica frecuente para la corrección 
del reflujo vesicoureteral persistente, El segmento ureteral 
reimplantado es submucoso y contiguo a la mucosa vesical. 
Las ecografías muestran una estructura submucosa tubular 
fija y ecógena sin sombreado acústi 


> en el trígono o in- 
mediatamente encima del mismo. De manera ocasional el 
uréter reimplantado aparece sólo como una zona de engro- 
samiento focal de la pared vesical posterior 

La operación de aumento vesical es en la actualidad una 
intervención quirúrgica muy aceptada para la reconstruc- 
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B 


FIGURA 60-21. Divertículos vesicales en un niño de 
12 años. A. La ecografía transversal de la vejiga (V) muestra dos 


estructuras ovaladas en posición inferolateral respecto a la base de la 


vejiga, que podrían ser uréteres distales, Las imágenes sagirales del 
lado derecho, B, y del lado izquierdo, a muestran que 


cada una de estas estructuras tiene un cuello que la conecta 


de la vej 


con la vejiga. 


ción de las vejigas de escasa capacidad producidas por ex- 
trofía, vejiga neurógena o tumor. Se anastomosa un seg- 
mento del intestino, habitualmente sigmoide, ciego, íleon 
o segmento ileocecal, a la vejiga, para aumentar el tamaño 
del reservorio urinario. La ecografía de la vejiga aumentada 
muestra una pared vesical gruesa o de forma irregular (fi- 
gura 60-30). Es un hallazgo frecuente la presencia de seu- 
domasas en el interior de la luz vesical, que representan plic- 
gues intestinales, acumulaciones mucosas o intestino que se 

ojiga reconstruida para im- 


invaginó quirúrgicamente en la y 
pedir el reflujo. Con frecuencia se ven deshechos finos y he- 
bras lineales Hotando en el interior de la ori 


mente representan moco. Se puede identificar peristalsis 


a, y probable- 


activa en el interior del segmento intestinal con ecografía 
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FIGURA 60-22. Cistitis vírica en un niño de 

11 años que tenía frecuencia miccional, 
hematuria y disuria. La ecografía transversal muestra un 
engrosamiento lobulado (cursores) de la pared vesical 


FIGURA 60-23. Cistitis bacteriana crónica. La 
ecografía transversal muestra engrosamiento de la pared vesical 
flecha). 


A 
FIGURA 60-24. Cistitis benigna bullosa por citomegalovirus después de 24 horas de disuria y hematuria. 


A. Ecografía sagital de la vejiga (V). Masa compleja que contiene múltiples lesiones polipoideas circunscritas hipoecoicas y anecoica 
a. Lain ansversal de 


vejiga (V) muestra 


(fechas) que se originan en la cúpula y que se proyectan hacia la luz. B. Cistitis hemorr 
un engrosamiento asimétrico de la pared vesical que afecta a la mitad izquierda de la vejiga (fechas ne 
polipoideas de pared engrosada (fechas blancas pequeñas) hacia la luz de la vejiga. (Tomado de Rosenbi 
Benign cystitis in children mimicking rhabdomyosarcoma. ] Ultrasound Med 1994:13:921-932,) 


randes) con protrusiones 


HK, Zerin JM, Eggli KD, etal 


1990 


A 


FIGURA 60-25. Cistitis benigna en un niño de cuatro 
años que tenía disuria leve y hematuria macroscópica 
ocho horas después de una caída. El análisis de orina no 
mostró leucocitos ni bacterias. A. La imagen frontal de una CUMS 
muestra una gran masa que afecta a la pared vesical posterior y que 
estenosa circunferencialmente la vejiga inmediatamente encima de la 
base (flechas). B. La ecografía sagital con llenado parcial de la vejiga (V) 
muestra un marcado engrosamiento con aspecto de masa de las paredes 
vesicales posteroinferiores (flechas). C. La ecografía sagital que se obtuvo 
después de un llenado adicional de la vejiga (V) muestra disminución 
del tamaño de la masa (flechas) al aumentar la distensión vesical. 
CUGM, cistouretrografía miccional. (Tomado de Rosenberg HK 
Zerin JM, Eggli KD, er al: Benign cystitis in children mimicking 
rhabdomyosarcoma. ] Ultrasound Med 1994;13:921-932 


en tiempo real. Las complicaciones de la cirugía recons- 
tructora vesical se pueden detectar en la ecografía e incluyen 
estenosis anastomóticas enterocísticas, reflujo u obs- 
trucción ureteral, cálculos, extravasación, absceso, uri- 
noma, hematoma y grandes volúmenes de orina residual 
después de la micción”*, 


OVARIO 
Quistes ováricos 


Desde la aparición de la ecografía se ha encontrado que los 
quistes ováricos simples en niñas son más frecuentes de lo 
que previamente se había descrito. Se han detectado quis- 
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tes pequeños (1 a 7 mm) en ecografías de fetos del tercer tri- 


én nacidas, y son secundarios a la gonado- 


tropina coriónica materna y placentaria. Hay una mayor 
incidencia de quistes ováricos de mayor tamaño en lactan- 
tes de madres con toxemia, diabetes e isoinmunización Rh, 
que son situaciones que se asocian a una liberación de go- 
nadotropina coriónica placentaria mayor de lo normal”. 
Los quistes ováricos grandes en el feto pueden producir 
complicaciones mecánicas durante el parto vaginal. Debido 
al pequeño tamaño de la pelvis verdadera en las lactantes y 
niñas pequeñas, los quistes ováricos con frecuencia tienen 
una localización intraabdominal y se deben diferenciar de 
los quistes mesentéricos o epiploicos, de los quistes di- 
gestivos por duplicación y de los quistes del uraco. Los 
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FIGURA 60-26. Rabdomiosarcoma de la pared 
vesical. Una gran masa compleja de aspecto polipoideo (flechas) 
se origina en la base de la vejiga (V) de este niño de nueve años 


que tenía hematuria indolora. Se observó engrosamiento 


asimétrico de la pared vesical en la región posterolateral a la 
de flecha 


izquierda del paciente (cabez 


FIGURA 60-27. Leiomiosarcoma. Leiomiosarcoma de la 
vejiga en una niña de 14 años que tenía retinoblastoma 
bilateral y disuria grave. La ecografía transversal de la vejiga 
muestra una masa central lobulada de ecogenia brillante en la 
parte posterior y engrosamiento de la pared lateral izquierda de la 


vejiga (fechas 


A 


FIGURA 60-28. Rabdomiosarcoma prostático con invasión vesical en un niño de 11 meses que tenía dolor 
pélvico. Las ecografías transversal, A, y sagital, B, de la pelvis muestran una gran masa sólida que se origina debajo del cuello de la 


vejiga (V) y que invade la base la vejig 


quistes ováricos se asocian a fibrosis quística, hipotiroidis- 
mo juvenil congénito”, síndrome de McCune-Albright 
(displasia fibrosa y pigmentación cutánea parcheada) y pre- 
cocidad sexual periférica. Los quistes ováricos que funcio- 
nan de manera autónoma pueden producir pubertad seu- 
doprecoz. 

Aunque en el pasado los quistes ováricos neonatales se 
resecaban quirúrgicamente, estudios recientes han mostra- 


do la resolución espontánea de algunos quistes, según se ha 
demostrado en la ecografía (figura 60-31)*. Cuando un fo- 
lículo sigue creciendo después de una ovulación fallida o 
cuando no se colapsa después de la ovulación se pueden pro- 
ducir quistes foliculares y quistes del cuerpo lúteo. La ma- 
yor parte de los quistes foliculares son uniloculares, con- 
tienen líquido seroso claro y tienen un tamaño que varía 
entre 3 y 20 cm. Los quistes el cuerpo lúteo pueden con- 
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FIGURA 60-29. Papiloma de células transicionales 
de la vejiga en un niño de siete años que tenía 
hematuria. La ecografía transversal de la vejiga muestra una 
masa sólida polipoidea que se origina en la pared vesical posterior 


izquierda. 


A 


FIGURA 60-30. Aumento vesical. La imagen transversal 
de la vejiga (V) muestra el engrosamiento de la pared de la vejiga 
anatómica (flechas negras rectas) y el gran aumento (flechas curvas, 


Flechas abiertas, marcas haustrales. 


FIGURA 60-31. Quistes ováricos en una recién nacida. Una recién nacida tenía una masa abdominopélvica inferior. Se 
observan múltiples zonas quísticas anecoicas con tabicaciones en los dos ovarios (flechas). A. Ovario derecho. B. Ovario izquierdo. Se pensó que 
los quistes ováricos se debían a la estimulación hormonal intrauterina. Los estudios de seguimiento mostraron regresión completa. V, vejiga. 


tener líquido seroso o hemorrágico y generalmente tienen un 
tamaño que va desde 5 a 11 cm. Se piensa que los quistes 
tecaluteínicos representan folículos hiperestimulados de- 
bidos a enfermedad trofoblástica gestacional o como com- 
plicación después de la utilización de fármacos para esti- 
mular la ovulación. Raras veces se diagnostican quistes 
paraováricos durante la infancia. Son de origen mesotelial 
o paramesonéfrico y se originan en el ligamento ancho o en 


las trompas uterinas. 


Complicaciones di 
torsión, hemor 


La mayor parte de los quistes ováricos es asintomática. Los 
síntomas de dolor, sensibilidad, náuseas, vómitos y febrícu- 
la habitualmente indican complicaciones como torsión, he- 
morragia o rotura. Se puede producir torsión en ovarios nor- 
males, aunque está producida con más frecuencia por un 
quiste o tumor ovárico (figura 60-32A, B, C). En las niñas 
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se puede producir torsión de un ovario normal porque la 
trompa uterina es relativamente larga y el ovario es más mó- 


. La manifestaci es dolor abdominal inferior agu- 


EE 


n típic 
do que con frecuencia se asocia a náuseas, vómitos y leuco- 
citosis. La torsión de los anejos normales habitualmente se 
produce en niñas prepuberales y se piensa que se relaciona 
con una movilidad excesiva de los anexos, lo que permite la 
torsión alrededor del mesosálpinx cuando hay cambios de 
la presión intraabdominal o de la posición corporal. La tor- 
sión del ovario y de la trompa uterina se debe a la rota- 
ción parcial o completa del ovario sobre su pedículo vascu- 
lar. Esto produce compromiso del Aujo arterial y venoso, 


congestión del parénquima ovárico y, en último término, 
infarto hemorrágico”. Los hallazgos ecográficos de la tor- 
sión ovárica aguda con frecuencia son inespecíficos e in- 
cluyen aumento del tamaño del ovario, líquido en el fondo 
de saco y otros hallazgos patológicos de los anejos, como un 
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quiste o un tumor. Una masa anexial predominantemente 
quística o compleja con un nivel líquido-desechos con ta- 
biques se correlaciona con datos anatomopatológicos de he- 
vols. mostraron que la eco- 


morragia o infarto ovárico. Lee y 
grafía pudo demostrar en el preoperatorio el pedículo vascular 
rorsionado en 28 de 32 pacientes que tenían una torsión 
demostrada mediante cirugía, lo que daba una exactitud 
diagnóstica del 879%. Esta parología se manifestaba como 


una estructura hiperecoica redonda con múltiples bandas 
hipoecoicas concéntricas (aspecto en diana), como una es- 


tructura afilada con bandas concéntricas de baja ecogenia, 


o como una estructura elipsoidea o tubular con ecos inter- 
nos heterogéneos. Mediante ecografía Doppler color se po- 
día identificar que las estructuras intrapediculares concén- 
culares («signo del 


tricas poco ecoicas eran estructuras, vas 
remolino»), La ausencia de lujo en la ecografía Doppler 


color no es un criterio diagnóstico fiable porque se puede ver 


FIGURA 60-32. Torsión ovárica. A. La ecografi 
longitudinal demuestra un ovario izquierdo aumentado de tamaño 
(cursores) con quistes periféricos (Q) prominentes y una pequeña 
cantidad de líquido adyacente (flecha). 1, 7,39 cm; 2, 4,47 cm 

B. Torsión ovárica que complica un quiste de ovario en una niña de 
ico. La imagen transversal de la pelvis 
¡or (Q) que comprime la 

vejiga (V) (demostración quirúrgica de la torsión). No se observó 


16 años que tenía dolor pél 


muestra el gran quiste ovárico ante 


tejido parenquimatoso ovárico en la ecografía. U, útero. C. Torsión 
ovárica enquistada e infartada en una niña de seis días de edad que 
cenía una masa abdominal. La ecografía del abdomen inferior 
derecho y de la pelvis muestra una estructura compleja de forma 
oval en el interior de una masa quística de mayor tamaño (Q). 
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flujo arterial periférico (o incluso central) en ovarios tor- 
sionados demostrados mediante cirugía. Esto se puede es 
plicar por la dualidad de la perfusión arterial ovárica” 
descrito que la demostración de múltiples folículos (de 8 
a 12 mm de tamaño) en la porción cortical o periférica de 
un ovario aumentado de tamaño de manera bilateral es 
un signo ecográfico de torsión”*, Estos cambios quísticos 
aparecen en hasta el 74% de los ovarios torsionados y se han 
atribuido a trasudación de líquido hacia los folículos de ma- 
nera secundaria a la congestión vascular. 

Los quistes ováricos hemorrágicos aparecen en adoles- 
centes y pueden manifestar diversos patrones ecográficos 
producidos por la formación de un coágulo sanguíneo in- 
terno y por su lisis (figura 60-33). El aspecto más frecuen- 
te es el de una masa heterogénea, que es predominantemente 
anecoica, que contiene material hipoecoico. Con menos fre- 


cuencia los quistes ováricos hemorrágicos son homogéneos, 
hipoecoicos o hiperecoicos. Casi todos los quistes hemo- 
rrágicos (el 92%) muestran aumento de la transmisión di- 
recta del sonido, lo que indica la naturaleza quística de la 
lesión. Otras características ecográficas incluyen pared grue- 


FIGURA 60-33. Quiste ovárico hemorrágico en una 
adolescente que tenía dolor pélvico derecho. A. La 
imagen transversal de la pelvis muestra una gran masa quística 
redonda en la región anexial derecha con un nivel de 
líquido-desechos (flechas) que representa un quiste hemorrágico. 
U, útero. B. La ecografía sagital transabdominal muestra aumento 
de tamaño del ovario izquierdo con un rodete de ovario alrededor 
de un quiste que contiene múltiples densidades lineales ecógenas. 
Y, vejiga. C. La ecografía endovaginal del quiste confirma la 
presencia de tejido ovárico circundante y el aspecto heterogéneo 
de líquido que contiene el quiste. 


sa (p. ej. 4 mm), tabicaciones y líquido en el fondo de saco. 
Aunque los hallazgos ecográficos son inespecíficos, el as- 
pecto cambiante de los quistes ováricos hemorrágicos a lo lar- 
go del tiempo, como consecuencia de la lisis del coágulo, 
puede ayudar a establecer el diagnóstico”. En ocasiones el 
diagnóstico se puede confundir con un absceso apendicular, 
un quiste dermoide o un teratoma. Raras veces las varices 
pélvicas pueden manifestarse como una masa quística con 
múltiples tabicaciones (figura 60-34) 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS 
EN LA TORSIÓN OVÁRICA AGUDA 


Aumento de tamaño del ovario 

Líquido en el fondo de saco 

Masa anexial (hemorragia o infarto ováricos) 
Quística o compleja 

Nivel líquido-desechos 

Tabicada 

Múltiples folículos periféricos 
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crónica e hipertensión por 


A. La ecografía transversal muestra una masa anexial izq 


B 


4. Varices pélvicas que simulan un quiste ovárico multitabicado. Mujer joven que tenía hepatoparía 


jerda multitabicada. U, útero; V, vejiga. B. La 


ecografía Doppler color transversal de la pelvis muestra claramente la naturaleza vascular de la lesión. El Doppler pulsado mostró ondas 


venosas (no se muestran). 


Enfermedad ovárica poliquística: síndrome 
de Stein-Leventhal 


La enfermedad ovárica poliquística se caracteriza por ame- 
norrea, infertilidad e hirsutismo. Los ovarios tienen forma 
redondeada y están aumentados de tamaño de manera uni- 
lateral en el 70% de las pacientes afectadas, con un volu- 
men ovárico medio de 14 cm*. Hay disminución de la con- 
centración de hormona estimulante de los folículos (FSH), 
mientras que hay elevación de la concentración de hormo- 
na luteinizante (LH). En la ecografía hay números elevados 
de folículos en desarrollo, que se ven cómo múltiples quis- 
tes pequeños (0,5 a 0,8 cm de diámetro) en los dos ovarios 


en aproximadamente el 40% de las pacientes, aunque son 
raros los folículos en maduración. En estas pacientes es im- 
portante el seguimiento a largo plazo debido a la elevada in- 
cidencia de carcinoma endometrial debido a la estimulación 
estrogénica sin oposición a largo plazo”. Dolz y cols. reali- 
zaron una evaluación ecográfica tridimensional del tamaño 
y de la estructura de los ovarios de mujeres que tenían ha- 
llazgos clínicos y bioquímicos indicativos de síndrome del 
ovario poliquístico, y un estudio comparativo del flujo me- 
diante Doppler color (frecuencia) y Doppler potencia (am- 
plitud) de los patrones vasculares de estos ovarios. En com- 
paración con los controles, estas mujeres tenían unos ovarios 
más grandes y un estroma más grueso, aumento de la im- 
pedancia de las arterias uterinas, aumento de la vasculari- 
dad del estroma con disminución de la impedancia que per- 
s 


ría a lo largo de todo el ciclo menstrual y ausencia de 
conversión lútea? 


Edema ovárico masivo 


El edema masivo del ovario se manifiesta por un marcado 


aumento de tamaño del ovario afectado debido a acumula 


ción de líquido de edema en el estroma, que separa las es- 
tructuras foliculares normales (figura 60-35). Se piensa que 


se debe a la torsión parcial o intermitente e interfiere con el 
drenaje venoso y linfático. Afecta a mujeres durante la se- 
gunda a tercera décadas de la vida y se manifiesta con do 
lor abdominal agudo, masa anexial palpable, en ocasiones tras- 
tornos menstruales, masculinización y síndrome de Meigs 
Dos tercios de las pacientes tienen edema ovárico derecho, 


evada presión de la 


que se piensa que se relaciona con la e 
vena ovárica derecha debido a su drenaje directo hacia la 
vena cava inferior (VCI) o al aumento de la presión secun- 
dario a la dextroposición uterina. Los ovarios pueden tener 
un aumento masivo de tamaño con un diámetro de hasta 35 
cm. Macroscópicamente la superficie externa es blanda y de 
color blanco perlado, y parece similar a la que se ve en la fi- 
bromatosis, una enfermedad que puede aparecer en muje- 
res jóvenes (de hasta 25 años de edad) y en la que la proli- 
feración primaria del estroma ovárico puede producir torsión 
y, en último término, edema. Las características ecográ- 
ficas de edema ovárico incluyen una masa sólida hipoecoica 
con aumento de la transmisión directa y folículos quísticos 
en el interior de la lesión**>”. Se piensa que la masculiniza- 
ción se debe a la lutcinización del estroma por la distensión 
mecánica de las células del estroma por el líquido del ede- 
ma. Además, se puede acumular una sustancia similar a la 
gonadotropina coriónica humana en el líquido del edema, 
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FIGURA 60-35. Edema ovárico. Edema ovárico masivo 
en una niña de 13 años que tenía masculinización y dolor 
pélvico y abdominal intermitente. La imagen ecográfica sagital 
muestra una gran masa heterogénea fundamentalmente hipoecoica 


detrás del útero y separada del mismo. Esta masa tiene una 
marcada transmisión directa del sonido y contiene múltiples 
folículos de pequeño tamaño (flechas). Cursores, b: 
endometrial. (Por cortesía de Marilyn Goske, M.D.) 
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MASAS OVÁRICAS EN NIÑAS 


Teratomas ováricos benignos (casi el 60%) 
Disgerminoma 
Carcinoma embrionario 
Tumor del seno endodérmico 
Tumores epiteliales del ovario (después de la pubertad) 
Tumor de células de la teca granulosa (pubertad precoz) 
Arrenoblastoma (poco frecuente, virilizante) 
Gonadoblastoma (en gónadas displásicas, 

p. ej., síndrome de Turner) 
Leucemia aguda 


que puede promover la luteinización, y puede haber aumento 
de la concentración de 17-cetosteroides. 


Neoplasias ováricas 


Las neoplasias ováricas suponen el 1% de todos los tumores 
de la infancia, y entre el 10% y el 30% de las mismas es ma- 
ligno. Estas neoplasias pueden aparecer a cualquier edad, aun- 
que aparecen con mayor frecuencia en la pubertad. El sínto- 
ma inicial habitual es dolor abdominal o una masa abdominal 
o pélvica palpable. Pueden aparecer síntomas como conse- 
cuencia de torsión o hemorragia en el interior del tumor. La 
torsión ovárica es más frecuente en adolescentes que en adul- 
tas; sin embargo, la ascitis es menos frecuente en niñas", 


FIGURA 60-36. Teratoma ovárico benigno. La 
ecografía transversal de la pelvis de una niña de seis años que tenía 
estreñimiento y una gran masa abdominal muestra una gran masa 
compleja que llena la pelvis y los dos tercios inferiores del 

abd 
(fecha) que son compatibles con calcificaciones 


men, y que contiene múltiples focos ecógenos con sombreado 


Los tumores ováricos primarios se pueden clasificar en 
tres tipos de orígenes tisulares: de células germinales, de 
células del estroma y de células epiteliales. En las niñas el 
60% de los tumores ováricos primitivos se origina en las cé- 


lulas germinales, al contrario de lo que ocurre en las adul- 
tas, en las que el 90% de los tumores tiene origen epitelial. 
Aproximadamente el 75% al 95% de los tumores de célu- 
las germinales de la infancia son teratomas benignos. Sin 
embargo, hay una mayor incidencia de malignidad en las 
pacientes más jóvenes. En las niñas menores de 10 años de 
edad el 84% de los tumores de células germinales es malig- 
no. La presencia de ascitis indica malignidad. 

Los teratomas benignos tienen un amplio espectro de ca- 
racterísticas ecográficas (figura 60-36). Pueden ser predo- 


minantemente quísticos, con o sin un nódulo mural, Se han 
descrito masas sólidas y lesiones complejas con niveles gra- 
sa-líquido, niveles pelo-líquido y calcificaciones”. Los te- 
ratomas quísticos habitualmente se pueden mover libre- 
mente sobre un pedículo; el 10% es bilateral y el 90% mide 
menos de 15 cm de diámetro” 

El disgerminoma es el tumor maligno de células germinales 
del ovario más frecuente de la infancia. Este tumor aparece 
con frecuencia antes de la pubertad, y es bilateral en el 10% 
de los casos. Este tumor habitualmente es una masa grande, 
sólida, encapsulada y de crecimiento rápido que contiene zo- 
nas hipoecoicas como consecuencia de hemorragia, necrosis 
y degeneración quística. No son infrecuentes las metástasis en 
los ganglios linfáticos retroperitoneales. El disgerminoma es 
más radiosensible que los otros tumores ováricos malignos. 

El carcinoma embrionario y los tumores del seno en- 
dodérmico son tumores malignos de células germinales me- 
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FIGURA 60-37. Coriocarcinoma del ovario derecho 
en una niña de 11 años que tenía dolor en el 
cuadrante superior derecho y medioabdomin: 
hemorragia vaginal. La ecografía transabdominal sagital de 
la pelvis muestra una masa sólida muy grande (M) que se extiende 
hacia el abdomen medio y superior y que está localizada encima 
de la vejiga, que está poco distendida. 


nos frecuentes. El coriocarcinoma es poco frecuente en niñas 
(figura 60-37). Todos ellos son neoplasias sólidas muy malig- 
nas y de crecimiento rápido. El carcinoma embrionario con 
frecuencia se asocia a estimulación hormonal anormal. Todos 
estos tumores tienden a diseminarse por extensión directa a los 
anexos opuestos y a los ganglios linfáticos retroperitoneales. Es 
frecuente la diseminación peritoneal y las metástasis hemató- 
genas a hígado, pulmón, hueso y mediastino. 

Los tumores epiteliales del ovario, que incluyen cistade- 
noma o cistadenocarcinoma seroso y mucinoso, repre- 
sentan el 20% de los tumores ováricos en niñas. Son poco 
frecuentes antes de la pubertad. En la ecografía son masas 
predominantemente quísticas con tabiques de grosor varia- 
ble. Con frecuencia es difícil diferenciar los tumores benig- 
nos de los malignos, y los cistadenomas o cistadenocarci- 
nomas serosos de los mucinosos, sólo con criterios ecográficos, 

El tumor de células de la teca granulosa es el tumor 
del estroma más frecuente en niñas. Con frecuencia se aso- 
cia a efectos feminizantes y a pubertad precoz como conse- 
cuencia de la producción de estrógenos. De estos tumores 
el 10% es bilateral; sólo el 3% es maligno. Su aspecto en la 
ecografía es inespecífico, y tienden a ser tumores predomi- 
nantemente sólidos”. El arrenoblastoma (tumor de célu- 
las de Sertoli-Leydig) es poco frecuente, aunque puede 
producir virilización. El gonadoblastoma está formado por 
células germinales mezcladas con células sexuales y elemen- 
tos del estroma, y habitualmente se origina en gónadas dis- 
plásicas. Se produce afectación bilateral en un tercio de los 
casos, y el 50% contiene elementos de disgerminoma. 
Infiltración leucémica. Los ovarios, así como los testículos 
y el sistema nervioso central, son santuarios de la leucemia 
aguda. La aceptación ovárica en series autópsicas varía des- 
de el 11% hasta el 50%. En la leucemia con recaída ovárica 
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la mayor parte de las pacientes tiene masas pélvicas grandes 
e hipoecoicas de bordes lisos y lobulados. El tumor puede 
infiltrar los órganos de la pelvis y las asas intestinales hasta tal 
grado que no se pueden identificar por separado el útero y 
los ovarios. Puede aparecer hidronefrosis secundaria”. Lane 
y cols. indicaron que se debe utilizar la ecografía pélvica para 
monitorizar y detectar la recaída leucémica temprana en los 
ovarios de niñas que están en remisión clínica. Los ovarios tam- 
bién pueden ser la localización de la diseminación metastá- 
sica del neuroblastoma, del linfoma y del carcinoma de co- 
lon. Los tumores raras veces crecen lo suficiente como para 
producir una masa, y habitualmente son asintomáticos. 
Típicamente las neoplasias secundarias aparecen en la ecografía 
como aumento del tamaño de uno o de los dos ovarios, que 
son hipoecoicos o hiperecoicos en relación con el útero. Con 
menos frecuencia se ve una masa discreta sólida o compleja. 
Originalmente se pensó que la ecografía Doppler ayuda- 
ría a diferenciar entre las masas ováricas benignas y malignas, 
En las adolescentes y mujeres adultas los tumores malignos 
generalmente tienen ondas Doppler arteriales centrales de 
baja resistencia (IR [índice de resistencia] <0,4, o IP [índice 
de pulsarilidad] <1,0), que probablemente se debe a la esca- 
sez relativa de capa muscular en los vasos neoplásicos”, lo que 
reduce la especificidad de la ecografía Doppler””. Las masas ová- 
ricas benignas tienden a tener un flujo periférico de alta re- 
sistencia (IR o IP >1,0). Sin embargo, lesiones no neoplásicas 
(p. ej. absceso tuboovárico, gestación ectópica y cuerpo lúteo 
funcionante) también muestran flujo de baja resistencia, y al- 
gunos tumores malignos muestran flujo de alta resistencia. 


ÚTERO Y VAGINA 
Malformaciones congénitas 


Las malformaciones congénitas del útero y de la vagina en ni- 
ñas son poco frecuentes y habitualmente se manifiestan como 
una masa abdominal o pélvica secundaria a obstrucción. Hay 
una elevada incidencia de malformaciones renales asociadas 
(50%), y un aumento de la incidencia de malformaciones es- 
queléticas (12%), El útero, el cuello y los dos tercios supe- 
riores de la vagina se forman a partir de los extremos cauda- 
les fusionados del conducto de Múller (paramesonéfrico). 
A partir de la porción superior no fusionada, se forman las 
trompas de Falopio. El tercio inferior de la vagina procede 
del seno urogenital. La transformación del conducto de Miiller 
en el útero depende de la formación del conducto de WolfF 
(mesonéfrico). Por tanto, el desarrollo anormal del conduc- 
to de Miiller, que da lugar a malformaciones uterinas y vagi- 
nales, con frecuencia se asocia a malformaciones renales”%, 

El útero bicorne es la malformación congénita uterina 
más frecuente. Se produce cuando los dos conductos de 
Miiller se fusionan sólo en su parte inferior (figura 60-38). 
Las dos astas uterinas separadas, que están unidas a un ni- 
vel variable por encima del cuello, se ven mejor en ecogra- 
fías transversales a través de la porción superior del útero 
(figura 60-39). Sólo se identifica un cuello y una vagina. En 
la duplicación completa de los conductos de Múiller hay 


FIGURA 60-38. Malformaciones uterinas. (Tomado de 
Wilson SR, Beecham CT, Carrington ER [eds]: Obstetrics and 
Gynecology, 8th ed. St. Louis, CV Mosby, 1987.) 


tabicación de la vagina y duplicación del cuello y del útero. 
En las dos malformaciones la obstrucción de un asta uteri- 
na puede producir una masa pélvica como consecuencia de 
hidrómetra o hematómetra unilateral. Otras malformacio- 
nes de la tabicación del útero se pueden deber a involución 
incompleta del tabique de la línea media entre los conduc- 
tos de Miiller pareados. Se forma un útero unicorne por la 
agenesia de un conducto de Miiller””. La exposición in- 
trauterina a dietilestilbestrol se ha asociado a la aparición de 
un útero en forma de T. La ecografía muestra un útero es- 
trecho producido por la ausencia de la expansión bulbosa 
superior normal del fondo del útero. La ecografía tridi- 
mensional es una modalidad excelente para obtener cortes 
planares reformateados a través del útero, lo que permite la 
evaluación precisa de la anatomía%. 

El hidrocolpos o hidrometrocolpos, producido por obs- 
trucción de la vagina, supone el 15% de las masas abdomi- 
nales de las niñas recién nacidas (figura 60-40). La obs- 
trucción es secundaria a un himen imperforado, a un tabique 
vaginal transversal o a estenosis o atresia vaginal. Hay acu- 
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A. Útero didelfo bicervical (vagina tabicada) 
B. Útero bicorne bicervical (vagina única), 


ara 


A. Útero bicorne unicervical (vagina única), B. Utero unicorne 
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A 
A. Útero subtabicado. B. Útero tabicado, C, Útero arcuato, 


Y 


A. Estenosis congénita de la vagina. B. Vagina tabicada 


mulación de secreciones mucosas proximales a la obstrucción. 
Las secreciones son secundarias a la estimulación intraute- 
rina y posnatal de las glándulas uterinas y cervicales por los 
estrógenos maternos. Un himen imperforado simple ha- 
bitualmente no se asocia a otras malformaciones congénitas. 
Sin embargo, hay una elevada incidencia de malformacio- 
nes genitourinarias, digestivas y esqueléticas asociadas a la 
atresia vaginal o a un tabique vaginal transverso medio 
o alto. La ecografía combinada perineal-abdominal es un 
método excelente para evaluar con exactitud estas malfor- 
maciones '. Aunque la ecografía transabdominal es útil para 
determinar si hay hidrocolpos o hidrometrocolpos, este mé- 
todo no permite medir el grosor de un tabique obstructivo 
de localización caudal. En la exploración ecográfica el hi- 
drocolpos aparece como una masa quística tubular grande 
posterior a la vejiga y que se extiende hasta debajo de la sín- 
fisis del pubis. La presencia de ecos de bajo nivel en el inte- 
rior del líquido representa secreciones mucosas en recién na- 
cidas y sangre en niñas pospuberales (figura 60-41)”. Puede 
haber retención urinaria secundaria e hidronefrosis. El ano 
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FIGURA 60-39. Útero bicorne. Útero bicorne (síndrome 
de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser) en una niña de 15 años que 


tenía dolor en la fosa ilíaca derecha y en el flanco derecho con 


agenesia renal izquierda. La imagen transversal de la pelvis muestra 
dos cavidades endometriales separadas (flechas) en la región media 


y el fondo del útero, que representan un útero bicorne 


imperforado, la extrofia cloacal y el seno urogenital persis- 


tente con frecuencia se asocian a hidrometrocolpos”. Raras 
veces se pueden ver calcificaciones peritoneales como com- 
plicación de un hidrometrocolpos debido a una reacción in- 
flamatoria estéril al vertido de las secreciones acumuladas 
hacia la cavidad peritoncal”” 

El síndrome de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser, que 
es la segunda causa en frecuencia de amenorrea primaria, está 
formado por atresia vaginal, útero bicorne rudimentario, 
trompas uterinas y ovarios y ligamentos anchos y redon- 
dos normales”. Hay un espectro de malformaciones uteri- 
nas (hipoplasia o duplicación) que varía desde una luz par- 
cial hasta un útero tabicado o bicorne con obstrucción 
unilateral o bilateral. Estas niñas tienen cariotipo femeni- 
no y desarrollo sexual secundario y genitales externos nor- 
males. Hay una elevada incidencia de malformaciones re- 
nales unilaterales (50%) y esqueléticas (12%). La agenesia 
o ectopia renal unilateral es la malformación renal más fre- 
cuente. Los hallazgos ecográficos más frecuentes son útero 
didelfo con hidrometrocolpos unilateral y agenesia renal 
ipsolateral. La vaginografía acuosa puede ayudar a identi- 
ficar la vagina tabicada con obstrucción vaginal unilateral 
(figura 60-42A, B)%%. Los defectos genitourinarios análo- 
gos en el varón producen duplicación de los restos de los con- 
ductos de Miller (quiste de Múller y dilatación del utrícu- 
lo prostático) con agenesia renal unilateral 


B 
FIGURA 60-40. Hidrocolpos. A. Ecografía sagital de la 


pelvis de una recién nacida que muestra una gran masa cónica llena 
de líquido que representa la vagina obstruida (V) detrás de la vejiga 
(VU). B. La ecografía sagital, con una angulación más alta que 

en A, muestra el útero (flechas) con el cuello que se proyecta hacia 
la vagina dilatada (V). VU, vejiga urinaria. (Tomado de Rosenberg 
HK: Sonography of the pediatric urinary tract abnormalitics. Pt 1 
Am Urol Assoc Weekly Update Series 1986:35[5]:1- 


Neoplasia 


Los tumores del útero y de la vagina son poco frecuentes en 
la paciente pediátrica. Los tumores malignos son más fre- 
cuentes que los benignos, y la vagina es una localización más 
frecuente que el útero. El rabdomiosarcoma es la neopla- 
sia maligna primaria más frecuente ”*. Se puede originar en 
el útero o en la vagina, aunque la afectación uterina se pro- 
a por extensión directa desde un tu- 


duce con más frecuenc 
mor vaginal. Estas niñas habitualmente presentan el tumor 
a los 6 a 18 meses de edad con hemorragia vaginal o pro- 
trusión de una formación polipoidea de masas (sarcoma 
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FIGURA 60-41. Hematometrocolpos. La imagen s: 
de la pelvis muestra la cavidad uterina dilatada (U) llena de 

desechos ecógenos (sangre). Se ve un nivel de líquido-deshechos en 
la vagina (V) dilatada y obstruida. (Tomado de Fisher MR, Kricun 
ME [eds]: Imaging of the Pelvis. Gaithersburg, Md, Aspen, 1989.) 


del introito. El rabdomiosarcoma se 


botrioideo) a travé 
origina la mayor parte de las veces en la pared anterior de la 


vagina, cerca del cuello. También se puede originar en la va- 


:s frecuente la extensión directa 


gina distal o en los labios. 
del tumor hacia el cuello vesical, aunque es poco frecuente 
la invasión posterior del recto. Las linfadenopatías y las me- 
tástasis a distancia son poco frecuentes en el momento de su 
manifestación inicial. En la exploración ecográfica estos tu- 
mores son masas sólidas y homogéneas que llenan la cavi- 
dad vaginal o producen aumento de tamaño del útero, con 
un contorno irregular. Los tumores del endometrio son poco 
frecuentes en el intervalo de edad pediátrica. Cuando los 
hallazgos ecográficos muestran una masa endometrial hete- 
rogénea bastante bien definida (en el contexto clínico ade- 
cuado) se debe considerar la posibilidad de retención del 
producto de la concepción (figura 60-43). 

El tumor del seno endodérmico es una neoplasia genital 
s un tumor maligno de células germina- 


menos frecuente. 
les que se puede originar en la vagina. Tiene unas manifesta- 
ciones clínicas y ecográficas similares a las del rabdomiosar- 
coma (figura 60-44). Otros tumores del útero y de la vagina 
son poco frecuentes. El adenocarcinoma del cuello en muje- 
res adultas se origina en el endocérvix, mientras que en niñas 
es una lesión polipoidea que se origina en el ectocérvix y en 
la parte superior de la vagina. El carcinoma de la vagina (ha- 


bitualmente un adenocarcinoma de células claras) habitual- 
mente aparece en adolescentes que tienen antecedentes de ex- 
posición intrauterina a dietilestilbestrol. Se puede producir 
infiltración leucémica del útero de manera secundaria a la ex- 
rensión por contigilidad desde una recaída ovárica. La eco- 
grafía muestra una masa pélvica grande, homogénea e hipo- 
ecoica que incorpora el útero y los ovarios, que no se pueden 


B 


FIGURA 60-42. Síndrome de Mayer-Rokitansky- 
Kúster-Hauser. Niña de 13 años que tenía duplicación del 
útero y de la vagina, obstrucción de la vagina derecha y tabique 
vaginal fenestrado y que tenía dolor pélvico cíclico y períodos 
menstruales normales. A. La ecografía sagital de la pelvis muestra 
un útero (U) derecho normal y una vagina (V) distendida llena de 
material ecógeno que se movía en el estudio en tiempo real. B. Se 
ve claramente un útero (U) izquierdo en el plano sagital y después 
de la inyección manual de agua estéril en el introito único se pudo 
ver la vagina (V) izquierda. Durante la observación en tiempo real 
se pudieron ver pequeñas cantidades de agua de manera 
intermitente en la vagina derecha, lo que indicaba la presencia de 
un tabique vaginal fenestrado 


identificar por separado. Puede haber hidronefrosis asociada 
producida por obstrucción del uréter distal. 

Las neoplasias sólidas benignas del útero y de la vagina son 
poco frecuentes en niñas. Sin embargo, las masas vaginales 
quísticas benignas no son infrecuentes. La lesión quística de 
la vagina más frecuente es el quiste de Gartner. Los quis- 
tes de Gartner, que son un resto del conducto de Wolff (me- 
sonéfrico) distal, pueden ser únicos o múltiples y típica- 
mente se originan en la pared anterolateral de la vagina. 
Aparecen como quistes llenos de líquido en el interior de la 
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FIGURA 60-43. Retención del producto de l. 
concepción en una mujer de 15 años que tenía 
dolor cólico continuo y hemorragia vaginal 
después de un aborto espontáneo. La ecografía sagital 
muestra elongación del útero (12,9 cm) con un una zona con 
aspecto de masa heterogénea de forma ovalada y bastante bien 
definida (flechas) que ocupaba el fondo. 


FIGURA 60-44. Tumor del seno endodérmico de la 
vagina. La ecografía sagital de la pelvis muestra una masa sólida 
homogénea que llena la vagina (V). Se ve un catéter con balón de 
Foley en la vejiga (Ve). (Tomado de Fisher MR, Kricun ME [eds]: 
Imaging of the Pelvis. Gaithersburg, Md, Aspen, 1989.) 


vagina en la ecografía. Otras masas vaginales quísticas in- 
cluyen quistes parauretrales, quistes de inclusión y quistes del 
conducto paramesonéfrico (de Miiller). 


Gestación 


Siempre se debe considerar la gestación intrauterina en el diag- 
nóstico diferencial de una masa pélvica en niñas de 9 años de 
edad o mayores. La gestación pediátrica se asocia a una ma- 


yor incidencia de complicaciones, que incluyen toxemia, pre- 
eclampsia, desprendimiento precoz de la placenta, lacera- 
ciones y cesárea. También hay aumento de la tasa de prema- 
turidad y de mortalidad perinatal en los hijos de madres 
adolescentes. Aunque la gestación ectópica es menos fre- 
cuente en adolescentes jóvenes, se debe considerar el diag- 
nóstico cuando hay dolor abdominal, una falta menstrual y una 
hemorragia vaginal irregular. La presencia de hipotensión o 
de shock evidente indica rotura de una gestación ectópica. 
Aunque la ecografía endovaginal ha mejorado mucho la eva- 
luación diagnóstica de la sospecha de gestación ectópica, la 
ecografía transabdominal tiene una función complementaria 
porque proporciona una visión global de la pelvis y del con- 
tenido abdominal“, Wherry y cols. mostraron que el IR del 
Doppler color del endometrio podría ayudar a diferenciar una 
gestación intrauterina temprana de una gestación ectópica. Se 
definió el lujo trofoblástico como un IR menor de 0,6 en el 
interior del endometrio. El valor predictivo de la prueba ne- 
gativa de la presencia de fujo endometrial de baja resistencia 
para excluir una gestación ectópica fue del 97% 


Infección 


La enfermedad inflamatoria pélvica (ElP) es una infección del 
aparato genital superior que habitualmente está producida 
por una infección por Neisseria gonorhoeae ylo Chlamydia 
irachomaris. Las secuelas graves de esta enfermedad incluyen 


a, infertilidad y dolor pélvico crónico. Las 


gestación ectóp 
mujeres adolescentes pertenecen a un grupo de alto riesgo, 
y por tanto se debe considerar la presencia de una ElP en las 


mujeres sexualmente activas que tienen dolor pélvico. La in- 
fección ascendente puede afectar al útero, a las trompas ute- 
rinas y a los ovarios, produciendo endometritis, salpingitis, 
ooforitis, peritonitis pélvica y/o absceso tuboovárico. 

En un estudio de Bulas y cols. se mejoró el detalle ana- 
tómico con ecografía endovaginal en comparación con la 
ecografía transabdominal, de modo que se vieron nuevas al- 


teraciones en el 719 de las pacientes, y el nivel de gravedad 
de la enfermedad cambió en el 33% de las pacientes, lo que 
afectó a las decisiones terapéuticas en muchas de ellas”*, 


Espectro de hallazgos ecográficos en la ElP 


En la infección aguda la ecografía pélvica puede ser nor- 
mal'*””, En la fase de endometritis de la enfermedad pue- 
de haber aumento del tamaño del útero, que es más hiper- 
ecoico, puede contener una pequeña cantidad de líquido en 
el conducto endometrial y/o puede tener bordes mal defi- 
nidos. La trompa uterina normal habitualmente no se vi- 
cien- 


sualiza en la ecografía. Sin embargo, a medida que 
de la infección las trompas uterinas presentan paredes gruesas 
y se llenan de material purulento”*. Un piosálpinx es una 
trompa uterina ocluida y dilatada que contiene líquido pu- 
rulento ecógeno. Un hidrosálpinx residual es una estructura 
tubular o redonda que tiene líquido anecoico. Los cambios 
ováricos por la EIP pueden incluir aumento de tamaño se- 
cundario a la producción de exudado inflamatorio y ede- 
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HALLAZGOS ECOGRÁFICOS EN LA ElP 


Útero hiperecoico y aumentado de tamaño 

Bordes uterinos mal definidos 

Líquido en el conducto endometrial 

Hidrosálpinx con líquido ecógeno 

Aumento de tamaño del ovario con quistes minúsculos 
Absceso tuboovárico (masa anexial heterogénea) 


FIGURA 60-45. Abscesos tuboováricos en una 
adolescente que tenía dolor pélvico. La imagen 
endovaginal axial de la pelvis muestra masas quísticas complejas 
bilaterales (flechas). U, útero. 


ma, y aparición de muchos quistes pequeños que pueden 


representar pequeños folículos o abscesos. 

Se pueden formar adherencias periováricas, que dan lu- 
gar a la fusión del ovario y a engrosamiento de la trompa, 
formando un complejo tuboovárico. Su progresión ulterior 
da lugar a rotura tisular y a la formación de un absceso tu- 
boovárico. Un absceso tuboovárico habitualmente se ma- 
nifiesta como una masa anexial heterogénea bien definida con 
aumento de la transmisión directa del sonido. La mayor par- 
te de ellos contiene tabiques internos y tabicaciones (figu- 
ra 60-45). La evaluación Doppler del flujo en color de las ma- 
sas pélvicas en las pacientes que tienen ElP no es específica 


y se solapa con la de otras entidades. Se puede ver el fujo 
del absceso en su periferia; sin embargo, también se puede 
ver este patrón en otras lesiones quísticas”*. En los casos ex- 
tensos de EIP la pelvis está llena de manera difusa de un pa- 
trón de ecos heterogéneo que contiene componentes quís- 
ticos y/o sólidos que oscurecen los planos tisulares y los 
límites del útero (figura 60-46). 

Una complicación de la EIP es la perihepatitis gono- 
cócica o por clamidia (síndrome de Fit»-Hugh-Curtis), en 
la que la paciente tiene dolor en el cuadrante superior de- 
recho producido por peritonitis localizada de la superficie he- 


pática anterior y del peritoneo parietal de la pared abdomi- 
nal anterior. Los hallazgos ecográficos incluyen presencia de 
líquido ascítico y/o engrosamiento del tejido extrarrenal an- 
crior derech hígado y el riñón derecho 9% 
rerior derecho entre el hígado y el riñón derecho"*!. 


FIGURA 60-46. Enfermedad inflamatoria pélvica. 
La imagen transabdominal transversal de la pelvis muestra 
aumento mal definido de la ecogenia de los tejidos blandos que 
representa un materíal inflamatorio y que produce indefinición de 
los bordes del útero y de los ovarios y borramiento de la zona 
paramerrial. Se ve una pequeña cantidad de líquido ecógeno en la 


zona posterior (flecha). El útero se señala con cursores. O, ovario, 


ción o 


La secreción vaginal puede ser un signo de infe 
traumatismo vaginal. Los cuerpos extraños en la vagina 
son la causa del 4% de los casos de vaginitis. Una pequeña 
bola de papel higiénico es el cuerpo extraño más frecuente 
de la vagina. Se ven cuerpos extraños vaginales en el 18% de 
las niñas que tienen hemorragia y secreción vaginal y en el 
50% de las niñas que tienen hemorragia vaginal sin secre- 
ción. La ecografía, ya sea transabdominal o transperineal, 
con o sin vaginografía acuosa, puede identificar un cuerpo 
extraño en el interior de la vagina, tanto radiopaco como 
no radiopaco, como un material ecógeno con sombreado 
acústico distal. Un cuerpo extraño vaginal retenido se pue- 
de ver en la ecografía como una pequeña indentación de la 
pared vesical posterior. Es característico el sombreado acús- 


tico, aunque puede no estar presente”. 


ALTERACIONES ENDOCRINAS 


La ecografía se ha convertido en una parte integral de la e 
luación de los niños que tienen malformaciones endocri- 
nas. En los recién nacidos que tienen genitales ambiguos 
la ecografía pélvica permite determinar rápidamente la pre- 
sencia o ausencia de útero y de vagina. Es más difícil la iden- 
tificación de los ovarios y de los testículos porque normal- 
mente los ovarios neonatales no se ven en la ecografía. 
Utilizando un transductor de alta resolución, preferente- 
mente de 12 MH», se pueden encontrar las gónadas en el 
conducto inguinal o en los pliegues labioescrotales ambi- 
guos. Puede ser posible la diferenciación de las gónadas 
entre ovarios y testículos porque los ovarios con frecuencia 
tienen folículos hipoecoicos pequeños y los testículos tie- 
nen una textura ecográfica sólida y homogénea”. 
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Causas de amenorrea primaria 


Hay muchas causas de amenorrea primaria. La evaluación eco- 
gráfica del tamaño, forma y madurez uterinos y del desarro- 
llo de los ovarios puede aportar datos sobre las causas de la 
amenorrea primaria. Un útero pequeño o ausente puede ser 
una indicación de disgenesia gonadal, alteraciones cromo- 
sómicas, estados de déficit hormonal, feminización testi- 
cular o hipoplasia o agenesia uterina aislada. En el sín- 
drome de Turner, que es la forma más frecuente de disgenesia 
gonadal, hay retraso o ausencia de la pubertad asociado a ta- 
lla baja, membrana cervical, malformaciones renales y coar- 
tación de la aorta. En las niñas que tienen cariotipos 45,XO 
puros no se pueden visualizar los ovarios y el útero es prepu- 
beral a la exploración ecográfica. En el mosaicismo genético 
con cariotipo 45,XO/46,XX, los ovarios pueden variar desde 
unas cintas ováricas que no se visualizan hasta ovarios adultos 
normales. La configuración uterina también varía desde un 
útero prepuberal hasta un útero de longitud intermedia que 
es menor que el de la mujer adulta normal. Haber y cols.** de- 
mostraron en un grupo de 93 pacientes que tenían síndrome 
de Turner que se detectaba uno o los dos ovarios en el 44%. 
En el grupo prepuberal las mediciones del volumen uterino 
medio y del volumen ovárico medio fueron significativamente 
menores que en controles normales (p< 0,001) (0,5 + 0,2 ml 
frente a 1,0 + 0,3 ml y 0,3 + 0,3 ml frente a 0,6 + 0,4 ml, res- 
pectivamente). En niñas prepuberales no se encontró ningu- 
na relación significativa entre la edad y el tamaño uterino o el 
volumen ovárico. El volumen uterino y el volumen ovárico de 
19 mujeres que tuvieron pubertad espontánea aumentó durante 
el desarrollo mamario, aunque el volumen uterino medio y el 
volumen ovárico medio fueron significativamente (p< 0,01) 
menores que los de las pacientes controles puberales. 

Otras formas de disgenesia gonadal también se asocian a 

ausencia de visualización de los ovarios como consecuencia 
de ausencia de las gónadas o de gónadas en cinta. En la dis- 
genesia gonadal pura (síndrome de Swyer) las pacientes tie- 
nen cariotipos 46,XX o 46,XY y talla normal. La disgene- 
sia gonadal mixta es un mosaico genético de los cariotipos 
45,XO/46,XY con ovarios en cinta y un testículo intraab- 
dominal contralateral. Estas dos formas de disgenesia gona- 
dal se asocian a aumento del riesgo de tumores gonadales 
como consecuencia de la presencia del cromosoma Y. El sín- 
drome de Noonan (síndrome de seudo- Turner) se caracte- 
riza por los cambios fenotípicos del síndrome de Turner, fun- 
ción ovárica normal y ovarios normales en la ecografía. 
La feminización testicular es otra causa de amenorrea pri- 
maria. Es una alteración recesiva ligada al sexo que produ- 
ce ausencia de sensibilidad de los órganos diana a los an- 
drógenos. Estos pacientes son hembras fenorípicas con un 
cariotipo 46,XY. No hay útero ni ovarios, la vagina termi- 
na en un fondo de saco ciego y los testículos son ecrópicos 
(habitualmente pélvicos). 


Pubertad precoz 


La ecografía es una modalidad de imagen importante en la 
evaluación de los niños que tienen pubertad precoz. La pu- 


bertad precoz es el desarrollo de características sexuales se- 
cundarias, aumento de tamaño de las gónadas y ovulación an- 
tes de los 8 años de edad. En la pubertad precoz verdadera 
el perfil endocrino es similar al de la pubertad normal, con 
elevación de las concentraciones de estrógenos y gonadotro- 
pinas. El útero tiene una configuración pospuberal alargada 
(el cociente fondo:cuello es de 2:1 a 3:1) con un conducto 
endometrial ecógeno. El volumen ovárico es mayor de 1 cm? 
y con frecuencia hay quistes funcionales. La pubertad precoz 
se clasifica en dos tipos: central y periférica. La pubertad 
precoz central (pubertad precoz verdadera) es dependiente 
de las gonadotropinas*”. Más del 80% de los casos es idio- 
pático. Los tumores intracraneales, habitualmente un glio- 
ma o un hamartoma hiporalámico, suponen del 5% al 10% 
de los casos. Hay casos ocasionales que se producen des- 
pués de la aparición de disminución de la presión intracra- 
neal, como la hidrocefalia posmeningitis. El aumento del vo- 
lumen uterino y ovárico'que se muestra en la ecografía se 
produce antes de los cambios típicos de los patrones de se- 
creción de LH y de FSH que se muestran con la prueba de 
la hormona liberadora de hormona lutcinizante. La ecogra- 
fía pélvica de seguimiento durante el tratamiento con análogos 
de la hormona liberadora de gonadotropinas de acción pro- 
longada muestra disminución de volumen uterino y ovárico, 
y el estado hormonal se normaliza para su edad'**”, 

En la pubertad seudoprecoz, de tipo periférico, el perfil 
endocrino es variable porque este tipo es independiente de 
las gonadotropinas. Habitualmente hay elevación de la con- 
centración de estrógenos y disminución de la concentración 
de gonadotropinas. La causa está fuera del eje hipotalámico- 
hipofisario y habitualmente está producida por un tumor 
ovárico. El tumor de células de la teca granulosa es la lesión 
más frecuente. Otras causas menos frecuentes son los quistes 
ováricos funcionantes, el disgerminoma, el teratoma y el co- 
riocarcinoma. La ecografía permite identificar la masa ovári- 
ca y un útero maduro. Aunque los tumores suprarrenales 
feminizantes son una causa poco frecuente de pubertad seu- 
doprecoz, se debe realizar la exploración ecográfica de las 
zonas suprarrenales en todas las pacientes que tienen pu- 
bertad precoz a las que se deriva para hacér una ecografía. 
Se debe explorar también el hígado porque en ocasiones la pu- 
bertad precoz se ha asociado a un hepatoblastoma. En la 
relarquía prematura aislada (desarrollo de las mamas) o adre- 
narquía prematura (aparición de vello púbico o axilar) la eco- 
grafía muestra útero y ovarios prepuberales normales. 


o 


ESCROTO 
Técnica 


Antes de la exploración ecográfica del escroto el explorador 
debe palpar cuidadosamente todo el escroto. El escroto pediá- 
trico se explora mediante ecografía con un transductor de 
matriz lineal de alta frecuencia de 5,0 a 12,0 MHz, equipa- 
do con visualización en escala de grises y Doppler dúplex/de 
flujo en color y Doppler potencia. Es útil elevar e inmovili- 
zar los testículos colocando con suavidad una toalla enro- 


2004 


llada detrás del escroto en posición vertical entre las piernas. 
Para una medición exacta de los testículos adolescentes de ma- 
yor tamaño puede ser necesaria una sonda curvilínea de an- 
cho de banda amplio y una almohadilla interpuesta. En los 
lactantes y en todos los pacientes que tienen dolor escrotal 
es esencial una almohadilla interpuesta para realizar este útil 
estudio. Se deben explorar sistemáticamente los dos he- 
miescrotos para poder reconocer las diferencias del tamaño 
y de la ecogenia del contenido intraescrotal. Se deben opti- 
mizar los parámetros de la ecografía Doppler de flujo en co- 
lor para la mejor detección del flujo sanguíneo de baja ve- 
locidad y bajo volumen que se ve típicamente en el escroto 
(se aumentan al máximo los ajustes de ganancia en color 
hasta que se hace visible el ruido de fondo, y se ajusta el fil- 
tro parietal y la frecuencia de repetición de los pulsos a los 
ajustes más bajos). La ecografía Doppler en modo de po- 
tencia, con su mayor sensibilidad para la detección del Ñu- 
jo sanguíneo, es útil para la exploración de los estados de 
flujo lento en el paciente que colabora y especialmente en los 
niños muy pequeños que tienen un lujo testicular bajo nor- 


mal. En los testículos muy pequeños puede ser necesario 
aumentar la salida de potencia para detectar el Mujo. Se debe 
comparar el flujo en color en los dos hemiescrotos para ve- 
rificar la simetría. La adición de ecografía con Doppler pul- 
sado permite la evaluación cuantitativa de las ondas arteria- 
les y la realización de mediciones de la velocidad. 


Normal 


Los testículos normales del recién nacido tienen una eco- 
genia homogénea de nivel bajo a medio y forma esférica u 
oval con un diámetro de 7 a 10 mm. El cpidídimo y el me- 
diastino testicular habitualmente no se ven en el recién na- 


cido, Hacia la pubertad el testículo contiene ecos homogé- 


A 


FIGURA 60-47. Testículo prepuberal normal. A. Imagen Doppler de flujo en color. Foco pulsáil de color en el interior del 


te 


B 
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neos de nivel medio y una estructura lineal ecógena a lo lar- 
go de su eje superoinferior, que representa el mediastino tes- 
ticular. El testículo mide de 3 a 5 cm de longitud y de 2 a 
3 cm de profundidad y de anchura después de la pubertad. 
Los estudios del tamaño testicular durante la lactancia y 
la adolescencia que se han realizado utilizando orquidóme- 
tros describen un intervalo de volumen testicular medio de 
1,10 cm? (DE + 0,14) y 30,25 cm? (DE+ 9,64)%. La expe- 
riencia personal de la autora, así como referencias al tamaño 
testicular en artículos radiológicos más recientes, apoyan la 
existencia de testículos normales menores de 1 cm! en lactantes 
y niños pequeños*””. La túnica albugínea se puede ver 
como una línea ecógena delgada que rodea el testículo. De 
manera ocasional se ve una banda lineal hipoecoica en el tes- 
tículo normal, habitualmente en el tercio medio, que 
corresponde a la localización de los vasos intratesticulares”' 
Se puede utilizar la ecografía Doppler pulsado y de Aujo 
en color para evaluar la vascularización del testículo. El as- 
pecto del estudio Doppler de flujo en color normal de los 
testículos también cambia con la edad. A pesar de la optimi- 
zación de los ajustes de flujo lento puede no ser posible de- 
tectar flujo en color en los testículos prepuberales pequeños 
normales229%. Atkinson y cols. describieron que se podía 
identificar flujo arterial centrípeto con ecografía Doppler de 
flujo en color en sólo 6 (46%) de 13 testículos que medían 
menos de 1 cm? y en todos los testículos que medían más de 
1 cm**, Cuando se ve flujo en color en testículos prepube- 
rales aparece como focos pulsátiles de color sin el patrón li- 
neal ni ramificado que se ve en adolescentes o en adultos (fi- 
gura 60-47)". Las ramas arteriales recurrentes habitualmente 
son demasiado pequeñas como para poder identificarlas en ni- 
ños, aunque se pueden ver en adolescentes. La ecografía 
Doppler color permite demostrar el lujo en el 60% al 83% 
de los testículos prepuberales, y la ecografía Doppler poten- 


culo (flecha) y adyacente al mismo. B. Testículo pospuberal; la imagen Doppler con flujo en color longitudinal muestra un flujo 


sanguíneo pospuberal normal en las arterias capsular (flechas curvas) y centrípera (flecha recta). 
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cia puede mostrar flujo en hasta el 73% al 92% de los restícu- 
los prepuberales. Luker y Siegel mostraron que la ecografía 
Doppler en modo de potencia mejoraba la representación de 
los vasos intratesticulares en los testículos prepuberales y pos- 
puberales normales, aunque seguía habiendo ausencia de flu- 
jo en algunos testículos prepuberales normales”, 

El flujo testicular en Doppler de onda pulsada normal 
refleja su vascularización desde la arteria testicular, que tiene 
un patrón de baja resistencia (velocidades sistólicas máxi- 
mas bajas y velocidades diastólicas relativamente elevadas). 


El flujo en los vasos extratesticulares refleja la vasculariza- 
ción procedente de las arterias cremastérica y deferencial, y 
tiene un patrón de mayor resistencia (bajo Aujo diastólico). 
Como la periferia del testículo contiene ramas capsulares de 
la arteria testicular y ramas de las arterias cremastérica y de- 
ferencial, sólo se puede establecer de manera fiable la per- 
meabilidad de la arteria testicular colocando el volumen 
de muestra Doppler en el centro del testículo. El IR de 
la arteria testicular en varones jóvenes varía desde 0,48 a 
0,75 (media 0,62), y el IR de las arterias capsulares varía 
desde 0,46 a 0,78 (media 0,66). El IR de las arterias supra- 
testiculares varía desde 0,63 a 1,00 (media 0,84). El IR de 
las arterias intratesticulares es menor en niños pospuberales 
que en niños prepuberales”, 
Se debe comparar la simetría del lujo Doppler color en 
s enfer- 


los dos testículos para detectar con más exactitud la 
medades y para estar seguros de que se ha ajustado el siste- 


ma para detectar lujo en el testículo clínicamente normal. 


La ausencia de flujo puede no ser válida si el equipo de eco- 
grafía que se utiliza tiene una sensibilidad insuficiente para 
detectar un flujo bajo o si se utilizan ajustes técnicos defec- 
tuosos (p. ej., filtro parietal elevado, ganancia baja, frecuencia 
frecuencia del 


elevada de repetición de los pulsos o baj 
| Doppler potencia con frecuencia es mejor 


transductor). 
que la ecografía Doppler color para evaluar la simetría del 
fujo sanguíneo” 


El epidídimo está a lo largo de la cara lateral posterior del 
testículo. La cabeza del cpidídimo, de forma triangular, es 
isoecoica con el testículo o ligeramente hiperecoica, mientras 
oecoica o lige- 


que la ecogenia del cuerpo del epidídimo es is 
ramente hipoecoica en relación con el testículo. La cola ha- 
birualmente no se ve salvo que haya un hidrocele circun- 
dante. No se detecta flujo en el epidídimo prepuberal normal, 
aunque se puede ver en la ecografía Doppler de flujo en co- 


lor y en modo de potencia en los epidídimos pospuberales”. 


Malformaciones congénitas 


Criptorquidia. El testículo desciende por el conducto in- 
2.* semanas de gesta- 
s están lo- 


guinal hacia el escroto entre la 25.* y 3 
ción. En la mayor parte de los casos los testículos 
calizados en el interior del escroto en el momento del 
a 6 semanas después del 


nacimiento o en un plazo de 4 
nacimiento. Se ven testículos no desatendidos en el 4% 
de los recién nacidos a término y en aproximadamente el 
33% de los lactantes varones prematuros que pesan menos de 
2500 g. El descenso testicular continúa durante el primer 
año de vida, de modo quel final del primer año sólo el 0,7% 
al 0,8% de estos lactantes tiene criptorquidia verdadera, y 
en el 10% al 25% la criptorquidia es bilateral”. Aunque el 
testículo de localización anómala puede estar en cualquier 
localización a lo largo de su trayecto desde el retroperitoneo 


hasta el escroto, la mayor parte de los testículos (del 80% al 
90%) está localizada en el conducto inguinal o debajo del 
mismo y, por tanto, se pueden localizar mediante ecografía 
(figuras 60-48 y 60-49). Se debe realizar una RM para loca 
lizar los testículos criptorquídicos intraabdominales” %. La lo- 
calización de los testículos no descendidos es importante 
porque la criptorquidia 


para la prevención de enfermedades 
se asocia a aumento del riesgo de neoplasia maligna, inferti- 
lidad y torsión. Raras veces el testículo se encuentra en el pe- 
rineo o en la base del pene. La anorquidia, ausencia bilate- 


FIGURA 60-48. Testículos descendidos y no descendidos. A. El testículo izquierdo descendido normal se ve en el plano 


sagital (flecha). B. Se identifica un testículo de 


echo no descendido de menor tamaño en el conducto inguinal derecho ( 


flecha). 
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FIGURA 60-49. Testículos pélvicos no descendidos. 
La ecografía transversal en escala de grises de la pelvis de este 
lactante prematuro de 36 semanas de edad muestra testículos no 
descendidos bilaterales (T) en la pelvis. 


ral de testículos, aparece en 1 de cada 20.000 varones recién 
nacidos. La monorquidia, ausencia testicular unilateral, apa- 
rece en 1 de cada 5000 niños y habitualmente es izquierda. 
Se piensa que se debe a una torsión o un accidente vascular 
vasos espermáticos y cor- 


intrauterino, por la presencia de 
dones espermáticos ciegos asociados”. 

El número de testículos puede variar, y va desde la anor- 
quidia a la poliorquidia (duplicación testicular), que ha- 
bitualmente se manifiesta en niños mayores como una masa 


escrotal asintomática. Los testículos comparten un epidídi- 
albugínea comunes. 


mo, un vaso deferente y una túni 
Habitualmente se ve un pequeño testículo accesorio único 
en el interior del escroto además de los dos testículos nor- 


males (triorquidia)”. La poliorquidia habitualmente es un 


hallazgo casual y se manifiesta como una masa escrotal asin- 
tomática, aunque de manera ocasional se puede manifestar 
con dolor por torsión. Un testículo bilobulado puede si- 
mular un testículo duplicado. La poliorquidia y los testícu- 
los bilobulados tienen una ecogenia homogénea de nivel 


medio y son más pequeños que el testículo contralateral. 

Las aberraciones del descenso testicular pueden producir 
ectopia testicular transversal, una malformación en la que 
los dos testículos están localizados en el mismo hemiescroto. 
Los pacientes clínicamente tienen un testículo no palpable 
en un lado y una masa escrotal en el otro”. Aproxima- 
damente el 20% tiene malformaciones asociadas, como 


quistes de las vesículas seminales, displasia renal, hipospa- 
hernia in- 


dias, obstrucción de la unión ureteropélvica y 
guinal ipsolateral. 

Los testículos de tamaño menor de lo normal pueden 
ser adquiridos por causas como criptorquidia, torsión, in- 
flamación, varicocele, reparación previa de una hernia 
inguinal, tratamiento con radioterapia y traumatismo. 


Las causas congénitas incluyen síndrome de Klinefelter e 


FIGURA 60-50. Ovotestis. Ovotestis en un niño fenotípico 
de 15 años de edad que tenía ginecomastia bilateral, dolor y 

tum in escrotales intermitentes y traumatismo escrotal reciente, 
La ecografía sagital del hemiescroto derecho muestra una gónada 
derecha heterogénea (cursores) con zonas quísticas focales que 
representan folículos en el polo superior (fechas). Esta gónada contiene 
tejido ovárico y testicular demostrado mediante anatomía parológ 


hipopituitarismo primario. Estas gónadas pequeñas pueden 
tener una ecogenia normal, aumentada o disminuida”* 

Hermafroditismo verdadero. El hermafroditismo verdade- 
ro es una situación intersexual en la que el paciente tiene te- 
jido tanto ovárico como testicular, en forma de estructuras 
La ecografía puede mostrar la tex 


separadas o de ovotesti: 
tura diferencial del interior de un ovotestis porque la porción 
testicular es más homogénea con ecos de nivel medio, mien- 


tras que el tejido ovárico es más heterogéneo y tiene folícu- 


y anecoicos dispersos con una ecoge- 


los quísticos pequeños 
nia parenquimatosa de nivel bajo a medio (figura 60-50) 
Estos pacientes se manifiestan antes de la pubertad con ge- 


nitales ambiguos o después de la pubertad con la aparición 
4.0 criptorquidia en un pa- 


de ginecomastia, hematuria cícli 
ciente al que se ha criado como niño, o amenorrea en una 
paciente a la que se ha criado como niña (figura 60-51). 

Displasia quística del testículo, La displasia quística del tes- 
tículo es una enfermedad congénita poco frecuente que su- 
pone la dilatación de la red testicular y de los conductos efe- 


rentes, así como atrofia del parénquima adyacente. Los 
ño 


pacientes típicamente tienen aumento indoloro del tam 


del escroto. El aspecto ecográfico está formado por múltiples 
estructuras quísticas pequeñas y anecoicas que se ven principal- 
mente en la región del mediastino testicular (figura 60-52). 
El defecto se puede deber a un defecto embriológico que im- 
pide la fusión entre los túbulos de la red testicular (que se 
originan en el blastema gonadal) y los conductillos eferentes 
(que proceden del mesonefros). Varios casos que se han des- 
crito en niños se asociaban a agenesia renal ipsolateral, riñón 
displásico multiquístico o displasia renal'”. El aspecto del 
escroto es similar a la situación de ectasia tubular de la red 
testicular que se observa de manera ocasional en adultos, y que 


probablemente representa una enfermedad adquirida secun- 
100101. y 
¿La au 


daria a una inflamación o traumatismo previo 
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sencia de flujo en color en el interior de estas estructuras quís- 
ticas permite distinguir la ectasia tubular del varicocele intra- 
testicular, que puede tener un aspecto similar en el estudio 
en escala de grises, pero que presenta flujo venoso en la ecogra- 
fía Doppler de flujo en color!” Esta enfermedad puede si- 


mular una neoplasia quística (como un teravoma). Si los quis- 
tes están llenos de material mucoide o de desechos, en lugar 
de un líquido anecoico, pueden simular una masa sólida. 


Dolor o tumefacción escrotal aguda 


Las causas más frecuentes de dolor y/o tumefacción aguda 
del escroto pediátrico incluyen torsión testicular, epididi- 
mitis con o sin orquiris, torsión de los apéndices testicu- 
lares, traumatismo testicular, hidrocele agudo y hernia in- 
carcerada. Otras causas menos frecuentes son edema escrotal 
hónlein, necrosis grasa 


idiopático, púrpura de Henoch-S 
escrotal, ficbre mediterránea familiar y afectación escrotal 
secundaria a patología abdominal'"*"%, Con frecuencia es 
imposible diferenciar clínicamente entre las enfermedades que 


precisan un tratamiento médico conservador y las que pre- 
cisan cirugía inmediata. Sin embargo, la combinación de 


FIGURA 60-51. Hermafroditismo en una mujer de 
13 años de edad en la que se observó aumento de 
tamaño del clítoris al nacimiento. Recientemente había 
presentado aumento adicional del tamaño del clítoris sin desarrollo 
mamario y con una dudosa adenopatía inguinal. A. Útero 


rudimentario (cursores). Ecografía sagital de la pelvis 

(3,2 cm Lx 0,5 cm P [x 1,1 cm A en la ecografía transversal, m0 se 
mmuestra)) en el lado derecho de la pelvis. La vaginografía acuosa (no 
se muestra) mostraba una vag que medía 2,5 cm 1 
x 1,1 cm A, B y C. Las zonas inguinales/ca 
labios mayores muestran una estructura similar a una gónada que no 
tiene folículos y que está situada longirudinalmente en ambos lados. 
Una túnica albugínea aparente rodea a cada una de las gónadas, con 
una estructura similar a un mediastino testicular, al menos en el lado 
derecho. La gónada derecha mide 3,5 cm Lx 1,2 cm P x 2,6 cm A, 
La gónada izquierda mide 2,3 cm Lx 1,2 cm P x 2,3 cm A. 


rudimentari 


as superiores de los 


DOLOR O TUMEFACCIÓN ESCROTAL 
AGUDA 


e 


FRECUENTE 


Torsión testicular 

Epididimitis con y sin orquitis 
Torsión de los apéndices testiculares 
Traumatismo testicular 

Hidrocele agudo 

Hernia incarcerada 


INFRECUENTE 


Edema escrotal idiopático 
Púrpura de Henoch-Schónlein 
Necrosis grasa del escroto 
Fiebre mediterránea familiar 
Patología abdominal 


ecografía en escala de grises y ecografía Doppler de flujo en 
color proporciona información sobre la morfología y la per- 


105-108 


fusión del testículo E 


2008 
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Torsión testicular. La torsión testicular y la epididimitis 
(con o sin orquitis) son las dos causas de escroto agudo que 


encuentran con más frecuencia en la población pediátri- 
resolución con visualización Doppler 


ca. La ecografía de alt: 
+ ha convertido en el método preferido 


de flujo en color s 
para distinguir entre estas dos entidades'"*Y1, Esto es cru- 
cial porque la torsión testicular se trata mediante cirugía y 


la epididimitis con o sin orquitis se trata de manera con- 
servadora. Para confirmar de manera inequívoca el diag- 
nóstico de torsión testicular se debe demostrar la ausencia 
de flujo en el testículo doloroso y un flujo normal en el tes- 
tículo normal asintomático”. Sin embargo, se debe tener 
en cuenta que la presencia de flujo en el testículo doloroso 
no excluye una torsión. En el paciente que tiene una tor- 
sión incompleta o parcial del cordón espermático (giro de 
360" o menos) se puede mostrar un flujo arterial normal, aun- 
que habitualmente está disminuido cuantitativamente en 
relación con el testículo contralateral asintomático! *”. 

Se encuentra torsión del cordón espermático en el 14% 
al 31% de los niños y adolescentes que tienen un escroto 
agudo. Se produce torsión testicular cuando el testículo y el 
cordón espermático se torsionan una o más veces, obstru- 
yendo el flujo sanguíneo. La torsión del testículo tiene su 
máxima prevalencia durante dos picos de edad: la lactancia 
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60-52. Displasia quística del testículo. Las 
ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran múltiples 

quistes minúsculos. C. La pieza anaromopatológica muestra quistes 
minúsculos. (Por cortesía de Janet Strife, M.D., Cincinnati 
Childrens Hospital) 


y la adolescencia”. Se han descrito dos tipos de torsión, ex 


más frecuente, La 


travaginal e intravaginal, y esta última e 
torsión extravaginal generalmente se encuentra en recién 
nacidos a nivel del cordón espermático, que tiene una fija- 
ción débil al conducto inguinal. En este tipo de torsión se 
estrangula todo el contenido escrotal "999111, Se piensa que este 
tipo de torsión se produce durante la vida intrauterina 

Las uniones laxas del cordón espermático y de los testícu- 
los a las estructuras circundantes pueden ser responsables 
del aumento de movilidad y pueden predisponer al tipo ex- 


travaginal de torsión que se ve en los recién nacidos (figu- 
ra 60-53). El escroto está tumefacto y enrojecido y contiene 


un testículo aumentado de tamaño, indoloro y firme, que 


generalmente es unilateral. Es poco probable que se pued 
realizar el rescate quirúrgico en el momento del nacimiento 
porque el testículo ya está necrótico, aunque la aparición de 
una torsión extravaginal después del nacimiento exige una 
operación de urgencia!'*, Los hallazgos ecográficos varían 
según la duración de la torsión. En una torsión más recien- 
te hay un aumento heterogéneo del tamaño del testículo con 
zonas hipoecoicas e hiperecoicas. Cuando la torsión es más 
crónica el testículo puede ser normal o puede estar ligera- 
mente aumentado de tamaño con ecogenia periférica que 
corresponde a calcificaciones de la rúnica albugínca. Con fre- 
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cuencia hay engrosamiento asociado de la piel del escroto e 
hidrocele!'*!!%,No hay señal Doppler en el cordón esper- 
mático ni en el testículo. La ecografía Doppler potencia, con 
su mayor sensibilidad a un flujo mínimo, puede ser útil para 
evaluar la presencia o ausencia de fujo en estos testículo: 
que son muy pequeños'", Se puede ver hipertrofia com- 
pensadora contralateral!"”. Otras enfermedades que pueden 
simular una torsión extravaginal en pacientes que tienen tu- 
mefacción escrotal en el período neonatal incluyen perito- 
nitis meconial, hemorragia intraperitoneal que sigue el tra- 
yecto del apéndice vaginal permeable y tumor. 

En la torsión intravaginal la túnica vaginal rodea com- 
pletamente el testículo y se inserta en una parte alta del cor- 
ión del testículo al es- 


dón espermático, impidiendo la fij 
croto y permitiendo que el testículo gire libremente sobre su 
pedículo vascular, conocido como deformidad en «campa- 
na y badajo». Otro tipo de torsión intravaginal que se en- 
cuentra con menos frecuencia es la torsión del mesorquio, 
que es la unión tisular entre el testículo y el epidídimo (figu- 
ra 60-54)09%117, En esta situación el testículo gira en el in- 
terior de la túnica vaginal sin torsión del epidídimo. La tor- 


FIGURA 60-53. Torsión 
extravaginal en un niño de un 
día de edad que tenía un 
testículo izquierdo duro y no 
doloroso. La imagen transversal del 
escroto muestra un testículo 

izquierdo (1) ligeramente aumentado de 
tamaño e hipoccoico con un rodete 
ecógeno que representaba una «torsión 
omitida» antigua. El restículo derecho es 
normal. Obsérvese que no se detectó 
flujo en ninguno de los dos testículos en 
la ecografía Doppler de lujo en color, 


FIGURA 60-54. Tipos de torsión 
testicular. A. Torsión intravaginal por 
encima del epidídimo. B. Torsión extravagi 
C. Torsión del testículo debajo del epidídimo. 
(Tomado de Leape LL: Torsion of the testis. In 
Welch KJ, Randolph JG, Ravitch MM [eds]: 
Pediatric surgery. St. Louis, Mosby-Year Book, 
1986.) 


sión en el interior del saco escrotal, o torsión intravaginal, 
puede aparecer en cualquier grupo de edad, pero se ve con 
más frecuencia en adolescentes y adultos jóvenes”. Los ni- 
ños tienen dolor escrotal o abdominal inferior de inicio sú- 
bito. Con frecuencia hay antecedentes de episodios autoli- 
mitados previos similares, lo que indica torsión y destorsión 
previa. En la torsión testicular se ven náuseas y vómitos con 
más frecuencia que en otras causas de escroto agudo, con un 
lor predictivo positivo de más del 96%. Los niños tam- 
La exploración fisi- 


va 


bién pueden tener anorexia y febrícu 
ca es dificil debido al grave dolor a la palpación. El hemics- 


croto afectado está tumefacto y eritematoso, y el testículo 


afectado con frecuencia tiene una orientación transversal. 
Puede haber ausencia del reflejo cremastérico'"*. Lo que es 
más importante, los pacientes en los que se sospecha una tor- 
sión intravaginal precisan cirugía de urgencia a fin de opti- 
¡ es clínicamente evidente que 


mizar el rescate del testículo. 
un paciente tiene una torsión aguda se debe realizar una ope- 
ración de urgencia, incluso sin realizar técnicas de imagen, por- 
que la demora del tratamiento quirúrgico reduce la proba- 
bilidad de rescate testicular. Algunos autores piensan que la 
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destorsión manual cerrada puede mejorar las tasas de rescate 
y puede convertir una situación de urgencia en una ope 
ración quirúrgica electiva para una orquiopexia futura (figu- 
ra 60-55). Sin embargo, esta intervención es controverti- 
da 2012 


alos que se hace una destorsión inmediata y fijación a la pa- 


y 
Los mejores resultados se obtienen en los pacientes 


red escrotal y orquiopexia del testículo contralateral", Hay 
una tasa de rescate de prácticamente el 100% cuando se re- 
aliza la operación en las primeras 6 horas después del inicio 
de los síntomas, de aproximadamente el 70% cuando se re- 
aliza en las primeras 6 a 12 horas después de los síntomas y 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE TORSIÓN 
TESTICULAR 


TESTÍCULO 


Normal en las primeras fases 

Hipoecoico después de 4 a 6 horas por la presencia 
de edema 

Heterogéneo después de 24 horas por hemorragia 
e infarto (torsión omitida) 


PERITESTICULAR 


Epidídimo hipoecoico 

Hidrocele reactivo 

Engrosamiento cutáneo 

Cordón espermático aumentado de tamaño y 
torsionado 


FIGURA 60-55. Torsión 
testicular antes y después 
de la destorsión manual 
cerrada en un niño de 

13 años que tenía dolor 
escrotal izquierdo de 

7 horas de evolución. A. Las 
imágenes Doppler de flujo en color 
de ambos testículos muestran 
ausencia de flujo en el testículo 
izquierdo (1), que representa torsión 
testicular. Flujo normal en el 
testículo derecho (D) para la 
comparación. B. Las imágenes 
Doppler de flujo en color de los dos 


testículos después de la destorsión 
manual cerrada de 360" del testículo 
izquierdo muestran nuevo flujo 

hiperémico en el testículo izquierdo 
en comparación con el flujo normal 


del testículo derecho, 


sólo del 20% si la cirugía se retrasa durante 12 a 24 horas 
después del inicio del dolor””**”. Después de 24 horas prác 
ticamente nunca se puede rescatar el testículo. Las caracte- 
rísticas ecográficas de la torsión testicular dependen de la 


duración y de la gravedad del compromiso vascular. 


El aspecto en escala de grises del testículo torsionado va 
ría desde un testículo normal (en las primeras fases) a un 
testículo aumentado de tamaño e hipoecoico de manera se- 
cundaria al edema (habitualmente después de 4 a 6 horas) 
y posteriormente a un aspecto heterogéneo con zonas de 


aumento de la ecogenia de manera secundaria a congestión 
vascular, hemorragia e isquemia (habitualmente después de 
24 horas) (figura 60-56)" 
se conoce como «torsión omitida». Se recomienda la re- 


. Este último aspecto también 


sección quirúrgica si el testículo está claramente necrótico 
porque se ha demostrado que si se deja en su localización 
se puede afectar de manera adversa el testículo contralate- 
ral debido a un probable proces 
anticuerpos”*. Otros hallazgos de la ecografía 
grises en la torsión escroral incluyen orientación anormal 


o inmunitario mediado por 


en escala de 


del testículo en el interior del escroto (p. ej., orientación 
transversal) y engrosamiento anormal de las estructuras pa 
ratesticulares. El epidídimo habitualmente está aumentado 
de tamaño debido a la congestión vascular y puede ser ¡so- 
ecoico, hipoecoico o hiperecoico en relación con el testícu- 
lo. Puede haber engrosamiento de la pared escrotal y for- 
mación de un hidrocele reactivo. Los hallazgos asociados 
incluyen epidídimo aumentado de tamaño e hipoecoico, 
hidrocele reactivo, engrosamiento cutáneo y a veces un cor- 
dón espermático aumentado de tamaño y torsionado'”. 
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FIGURA 60-56. Torsión tardía en un paciente que 
tenía dolor y tumefacción del escroto izquierdo 
de dos días de evolución. A. La imagen transversal de los 
dos testículos muestra un testículo izquierdo aumentado de 
tamaño y principalmente hipoecoico, pero heterogéneo (1), y un 
testículo derecho normal para la comparación. B. La imagen en 
color del testículo izquierdo muestra ausencia de Mujo en el 
testículo infartado, que se demostró durante la operación, y sólo 
una pequeña cantidad de flujo en los tejidos paratesticulares. 


Doppler de flujo en color en la torsión 
testicular 


Para hacer el diagnóstico de torsión testicular aguda se debe 
demostrar de manera inequívoca la ausencia de flujo san- 
guíneo en el testículo doloroso y de flujo sanguíneo normal 
en el testículo asintomático contralateral. La exploración 
del flujo en color incluye la comparación meticulosa de la 
simetría del flujo en ambos testículos. La sensibilidad del 
Doppler de flujo en color para detectar la torsión testicular 
aguda en pacientes pediátricos es del 90% al 100%, mien- 
dad de la gammagrafía es próxima al 


tras que la sensibi 
100%!?%!21.22. En estudios técnicamente adecuados que se 


realizan con equipos de última generación la especificidad 
de la visualización del flujo en color es de casi el 100%"? 
Es importante tener en cuenta que la presencia de flujo en 
el testículo doloroso no excluye el diagnóstico de torsión''*. 
En los casos en los que hay una torsión incompleta o par- 
cial del cordón espermático (giro de 360% se puede mos- 
trar la presencia de flujo arterial, aunque disminuido cuan- 
titativamente en comparación con el testículo asintomático. 

En los casos de destorsión el Doppler de flujo en color 
puede mostrar aumento del flujo en el interior del testícu- 
lo doloroso y de los tejidos blandos paratesticulares debido 
a hiperemia reactiva. Este fenómeno puede simular la hi- 
peremia reactiva que aparece en enfermedades inflamato- 
rias, como orquiepididimitis. Los hallazgos clínicos deben 
ayudar a diferenciar entre torsión einflamación. En el pa- 
ciente que tiene dolor escrotal agudo que se resuelve es- 
pontáneamente y en el que la ecografía Doppler color mues- 
tra hiperemia es probable que se haya producido destorsión. 
La torsión que se reduce espontáneamente o manualmente 
no precisa cirugía de urgencia, aunque estos pacientes tie- 
nen riesgo de torsión posterior y se pueden beneficiar de 
una orquiopexia!”, En los casos de torsión tardía (>24 ho- 
ras) el Doppler de fujo en color típicamente muestra una 
marcada hiperemia de la pared escrotal y de los tejidos blan- 
dos paratesticulares con ausencia de flujo testicular, análo- 
go al signo gammagráfico de la rosquilla. Para hacer el diag- 
nóstico no es necesario el análisis de la onda Doppler pulsada. 
La sensibilidad del Doppler pulsado para detectar la torsión 
varía desde el 67% al 100%. En los niños pequeños puede 
ser difícil la identificación del Mujo en testículos normales de- 
bido al pequeño tamaño de las arterias testiculares. Además, 
¡ones arteriales 


puede ser difícil distinguir entre las pulsa 
paratesticulares e intratesticulares, de modo que la hipere 
mia de la pared escrotal que se asocia a la torsión se puede 
confundir con el flujo normal. 

En la torsión crónica el testículo comienza a atrofiarse 
después de 14 días. Durante esta fase el testículo puede ser 
hipoecoico, o se puede hacer hiperecoico si aparece fibrosis 
o calcificación. El epidídimo ipsolateral con frecuencia está 


aumentado de tamaño y calcificado, y es ecógeno y con fre- 
cuencia hay un hidrocele acompañante. Otras causas de in- 
farto testicular incluyen traumatismo, poliarteritis nodo- 
sa y endocarditis bacteriana subaguda. Se puede producir 
compresión extrínseca del cordón o del testículo con apari- 
ción de infarto testicular en las hernias''”, hidroceles!**"" 
y epididimitis. 
Epididimitis y orquitis. La epididimitis aguda supone el 
28% al 47% de los casos de dolor escrotal agudo en niños 
y es más frecuente en niños puberales que prepuberales. Se 
piensa que muchos casos de epididimitis prepuberal son 
realmente casos de torsión apendicular, especialmente en 
pacientes que tienen urocultivo negativo!”!. Los pacientes que 
tienen epididimitis típicamente tienen un inicio más gra- 
dual del dolor, con menos síntomas constitucionales que los 
pacientes que tienen torsión testicular o apendicular'"”. 
En la ecografía el epidídimo inflamado puede tener un 
aumento de tamaño focal o difuso con ecos gruesos. El pa- 
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FIGURA 60-57. Epididimitis aguda en un niño de ocho años que tenía dolor escrotal derecho. A. La imagen 
Doppler del escroto muestra aumento del lujo en el epidídimo con flujo normal en el testículo. B. La ecografía longitudinal en escala de 
grises del hemiescroro derecho muestra hallazgos asociados a una orquiepididimitis, incluyendo un hidrocele reactivo (H) y engrosamiento 


cutáneo (flechas). 


trón global de ecos habitualmente está disminuido, aunque se 
puede encontrar una ecogenia normal o aumentada!”*, La or- 
quitis asociada es difiusa la mayor parte de las veces; sin embargo, 
cuando es focal habitualmente está muy próxima al epidídi- 
mo inflamado. La porción afectada del testículo habitualmente 
es hipoecoica y está aumentada de tamaño. En la ecografía 
Doppler de flujo en color el epidídimo y testículo inflama- 
dos típicamente están hiperémicos (figura 60-57), aunque de 
manera ocasional se puede ver un flujo normal en los órganos 
afectados!*"2%, No es necesaria la evaluación con Doppler pul- 
sado para establecer el diagnóstico de epididimitis aguda, aun- 
que cuando se realiza hay un flujo diastólico elevado en las ar- 
(IR < 0,7 


126,127 


able S 


terias epididimarias, una onda de baja resistencia 
para las arterias epididimarias) y Ñujo venoso detect 


En la orquitis también puede haber una disminución anor- 
mal de la resistencia vascular (IR < 0,5) en las arterias testicu- 
lares. En los tumores testiculares puede haber hiperemia, aun- 
que el IR habitualmente es >0,5. Por tanto, el Doppler pulsado 
puede ser útil para diferenciar un tumor hiperémico de la hi- 
peremia testicular!” Los hallazgos ecográficos asociados in- 
cluyen hidrocele reactivo simple o complejo y engrosamien- 
to cutáneo. Las complicaciones de la orquiepididimitis grave 
incluyen formación de abscesos e isquemia que produce in- 
farto. El infarto testicular secundario a orquicpididimitis gra- 
ve es indistinguible del infarto secundario a torsión. 


TORSIÓN EN LA ECOGRAFÍA DOPPLER 
DE FLUJO EN COLOR 


Disminución o ausencia de flujo 

La destorsión espontánea da lugar a un flujo normal 
o aumentado 

La torsión incompleta da lugar a un flujo normal o 
disminuido 


EPIDIDIMITIS EN LA ECOGRAFÍA 
DOPPLER DE FLUJO EN COLOR 


Aumento de flujo en el epidídimo 

Aumento de flujo en el testículo si también está 
infectado 

La isquemia puede producir disminución del flujo 


Como hay solapamiento en el aspecto en escala de grises 
de la torsión testicular y de la orquiepididimitis, la diferen- 
ciación entre estas dos entidades depende de 
Doppler de flujo en color!” La torsión típicamente se ca- 
racteriza en la ecografía Doppler por disminución o ausen- 
cia de flujo en el interior del testículo afectado. El aspecto 
clásico de la epididimitis y orquitis es aumento del flujo en 
el interior del epidídimo y del testículo afectado si hay orquitis. 

Sin embargo, hay solapamiento entre ambas entidades, 


a ecografía 


que puede llevar a hacer diagnósticos falsamente positivos o 
falsamente negativos. La hiperemia o el flujo en color nor- 
mal que se ve en los testículos que tienen destorsión espon- 
tánea se puede confundir con una epididimitis. La torsión in- 
completa del testículo puede mostrar un flujo en color normal 
o disminuido (figura 60-58)''*. También se puede ver is- 
quemia y/o infarto en la epididimitis grave; sin embargo, 
este hecho plantea un dilema diagnóstico con menos fre- 
cuencia porque estos pacientes también precisan cirugía. Como 
la ecografía Doppler tiene limitaciones en pacientes jóvenes 
que tienen testículos menores de 1 cm?, puede ser útil el 
Doppler potencia y la aplicación de medios de contraste para 
distinguir entre los testículos torsionados y normales'*912, 
En la epididimitis crónica el epidídimo está aumenta- 
do de tamaño y es heterogéneo, y la túnica testicular se en- 
gruesa, de modo que aparece como un rodete ecógeno hi- 
perémico alrededor del testículo. Pueden aparecer pequeñas 
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FIGURA 60-58. Torsión testicular incompleta en un 
niño de 14 años que tenía dolor escrotal derecho 
de tres horas de evolución. La imagen sagital del testículo 
derecho con ecografía Doppler de Aujo en color y de onda pulsada 
muestra disminución del fujo intraparenquimatoso testicular en 
la ecografía Doppler de fujo en color y un patrón de resistencia 
anormalmente alta en la ecografía Doppler de onda pulsada. 
(Nora: El color que se ve encima y debajo del mediastino testicular 
es un artefacto.) 


calcificaciones en el epidídimo y en la túnica albugínea. En 
último término el testículo se puede atrofiar y puede ser hi- 
poecoico de manera difusa o focal”*. La orquitis aislada es 
poco frecuente y generalmente se debe a una etiología víri- 
Se ve orquitis por el virus de la parotiditis en el 30% de 
los niños prepuberales infectados por este virus. Los testículos 
n aumentados de tamaño y son hiper- 
| durante la fase inici 


habitualmente es 
ecoicos de manera unilate: 
reriormente se produce atrofia testicular y disminución de 
la fertilidad. Los hallazgos clínicos deben ayudar a la dife- 
renciación entre destorsión e inflamación escrotal. 

La destorsión es más probable cuando hay un dolor escroral 


, y pos- 


agudo que se resuelve de manera espontánea e hiperemia en 
la ecografía Doppler color. Estos pacientes tienen riesgo de 
torsión recurrente y se benefician de una orquiopexia. Después 
de 24 horas (torsión tardía) los hallazgos Doppler son más 
evidentes, con una marcada hiperemia de la pared escrotal 
y delos tejidos blandos paratesticulares con ausencia de Mu- 
jo testicular", análogo al signo gammagráfico de la rosqui- 
lla. El análisis de la onda Doppler pulsada no es necesario para 
establecer el diagnóstico de epididimiris aguda, aunque cuan- 
do se realiza hay elevación del Mujo diastólico en las arterias 
epididimarias, una onda de baja resistencia (IR < 0,7 en las 
arterias epididimarias) y Mujo venoso detectable, En la or- 


quitis también se ve una disminución anormal de la resi 
tencia vascular (IR < 0,5 en las arterias testiculares)'”. Cuando 
no se realiza cirugía para extirpar un testículo infartado, el 
testículo infarrado comenzará a atrofiarse después de 14 días. 
Durante esta fase crónica el testículo puede ser hipoecoico, 
aunque cuando aparece fibrosis y calcificación la gónada se 
puede hacer hiperecoica. 


Apéndice 
epididimario 


Apéndice 
testicular 
Apéndice 
vascular 


FIGURA 60-59. Apéndices testiculares. Apéndice 
testicular, apéndice epididimario y apéndice vascular (vaso 
aberrante de Haller). (Tomado de Leape LL: Torsion of the testis. 
In Welch KJ, Randolph JG, Ravitch MM [eds]: Pediatric surgery. 
St. Louis, Mosby-Year Book, 1986.) 


En los niños más pequeños la epididimitis es la mayoría de 
las veces secundaria a malformaciones genitourinarias, como 
drenaje de un uréter ectópico en el conducto deferente o en 
lida de 


las vesículas seminales. La obstrucción del tracto de s 
válvula uretral posterior y disfunción miccio- 


la vejiga (p. ej. 

P . 
nal) puede producir reflujo de orina hacia los conductos, que 
puede producir epididimitis incluso si la orina es estéril!!9%%, 


También se puede producir epididimitis después de un trau- 


matismo. En la epididimitis los pacientes generalmente tienen 


unos síntomas de inicio más gradual y menos síntomas cons- 
dad 


s con fiebre 


¡ber desde sensibili 


titucionales que en la torsión, Puede ha 
escrotal leve a dolor y sensibilidad escrotales grav 


y piuria. En los adolescentes la mayor parte se debe a gérme- 
nes de transmisión sexual (p. ej., Chlamydia trachomatis y 


¡seria gonorrhoeae). En niños pequeños se encuentra E. coli 
en el 10% al 25% de los pacientes'*'. 

Torsión de un apéndice testicular. La torsión de un apéndice 
testicular (figura 60-59) o de un apéndice epididimario es la 
causa más frecuente de dolor escrotal agudo en niños prepu- 
berales, con una incidencia del 26% al 67%, que es máxima 
1130, La torsión de un apén- 


entre los 6 y 12 años de edad” 
dice testicular puede producir los mismos síntomas y signos clí- 
nicos que una torsión testicular o una epididimitis, aunque 
generalmente no hay náuseas ni vómitos. Si se encuentra el 
hallazgo clínico clásico de una masa paratesticular pequeña, 
firme, redonda, móvil y sensible, que con frecuencia tiene una 
coloración azulada visible a través de la piel (signo del punto 
azul) en la cara superior del escroto, se recomienda una eco- 
grafía para evitar una operación innecesaria”, El aspecto eco- 
gráfico diagnóstico de un apéndice torsionado es una masa 
sólida ovoidea que tiene un centro hipoecoico de tamaño va 
riable y un rodete hiperecoico adyacente a las caras superiores 
del testículo o del epidídimo, que tienen vascularidad normal 
(figura 60-60)'*%1%. También se puede ver un hidrocele re- 
activo, engrosamiento de la piel escrotal, aumento de tamaño 
del testículo y del epidídimo e hipoecogenia'*!** 
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FIGURA 60-60. Torsión del apéndice epididimario 
en un niño de 12 años que tenía dolor escrotal de 
10 horas de evolución. La imagen Doppler sagital de Mujo 
en color y de onda pulsada del escroto muestra una masa paratesticular 
avascular aumentada de tamaño (flechas) con aumento del flujo en 
el epidídimo adyacente. Se detectó un flujo testicular normal, que 
permitió excluir una torsión testicular. Se ve un hidrocele 
complejo reactivo (H). (Por cortesía de Heidi Patriquin, M.D.) 


En la torsión aguda el apéndice torsionado tiene un as- 
pecto avascular y el epidídimo está hiperémico. En la torsión 
tardía (>1 día) una zona de hiperemia reactiva puede rodear 
al apéndice torsionado. Dependiendo de la extensión del 
proceso inflamatorio asociado, el testículo puede tener una 
vascularidad normal o aumentada?!""*194. Los apéndices 
testiculares son restos embriológicos de túbulos mesonéfri- 
cos de extremo ciego'”*, El apéndice testicular está unido a 
la túnica albugínea en el polo superior de los testículos, y el 
apéndice epididimario está localizado en la cabeza del epi- 
dídimo. Los dos tipos de apéndices están pedunculados, lo 
que los predispone a la torsión. El 92% de los varones tie- 
ne un apéndice testicular y el 25% tiene un apéndice epi- 
didimario”*. La mayor parte de los apéndices torsionados 
se atrofia con la consiguiente resolución de los síntomas con 
tratamiento de soporte. La cirugía se reserva a los apéndices 
que presentan síntomas de manera persistente. Finalmente 
los apéndices infartados disminuyen de tamaño, se pueden 


calcificar y se pueden romper y quedar libres para conver- 
tirse en escrotolitos””” 

Traumatismo. El traumatismo escrotal se produce la ma- 
¡ones deportivas, aunque se pue- 


yor parte de las veces en | 
de ver en lesiones por la silla de montar o por el manillar, ac- 
cidentes de vehículos a motor, abusos sexuales infantiles o 
traumatismo del parto. El traumatismo puede producir he- 
1351, L 4 rotura testicular 


matoma, fractura o rotura testicular 
es una urgencia quirúrgica. Se han mostrado mayores tasas 


de rescate si la cirugía para reparar un testículo roto se real 


za en las primeras 72 horas desde el episodio traumático 
Los hallazgos ecográficos de rotura (figura 60-61) incluyen 
heterogeneidad parenquimatosa difusa con pérdida del con- 
torno liso normal y rotura de la túnica albugínea, extrusión 
delos rúbulos seminíferos y ausencia de visualización del tes- 
tículo. La presencia de flujo en el testículo traumatizado en 
la ecografía Doppler de flujo en color es útil para excluir is- 
quemia testicular. Los hematomas testiculares se manifies- 
tan como masas avasculares cuya ecogenia varía dependien- 
do de la edad del hematoma” 
incluyen hematomas escrotales, hematoceles y engrosamiento 


. Los hallazgos asociados 


parietal. Las complicaciones de la rotura testicular incluyen 
infarto, dolor crónico, absceso e infertilidad. Aunque la eco- 


grafía puede ayudar a e 


aluar el escroto traumatizado, hay 
controversia sobre su utilidad porque algunos mé 


icos ponen 
en duda su exactitud y recomiendan la exploración quirúr- 
gica temprana incluso cuando no hay rotura testicular!** 
Edema escrotal idiopático. El edema escrotal idiopático 
agudo es una causa menos frecuente de edema escrotal que 
puede afectar a uno o a los dos testículos. Esta infrecuente 
enfermedad afecta típicamente a niños de entre 5 y 11 años 
de edad y se manifiesta por tumefacción escrotal, eritema y 
dolor mínimo (figura 60-62). La tumefacción se puede ex- 
tender a la pared abdominal anterior y al perineo. Los ha 


llazgos ecográficos incluyen engrosamiento marcado de la 


pared escrotal con testículos y cpidídimos normales 
En la ecografía Doppler de flujo en color puede haber un flu- 
jo normal o ligeramente aumentado en la pared escrotal, 


con flujo normal en los testículos y en los epidídimos' 7914, 


1 edema escrotal agudo se resuelve espontáneamente en un 
plazo de varios días sin secuelas. 

Púrpura de Henoch-Schónl 
afectación escrotal o testicular en el 15% al 2 
cientes que tienen púrpura de Henoch-Schónlein, una vascu- 


. Se estima que se produce 
8% de los pa- 


litis que afecta a vasos pequeños y que afecta a la piel, al 
ñones. Los 


aparato digestivo, a las articulaciones y a los ri 
hallazgos ecográficos incluyen tumefacción difusa del es- 
croto y de su contenido con flujo testicular intacto, lo que 
evita la necesidad de cirugía en esta enfermedad, que habi- 
tualmente se resuelve de manera espontánea y completa! ** 
La textura ecográfica de los testículos es normal, aunque 
generalmente hay un aumento de tamaño bilateral del ta- 
maño de los epidídimos con un patrón ecográfico hetero- 
géneo, hidrocele reactivo y engrosamiento de la pared 
escrotal!**"*, La ecografía Doppler de flujo en color mues- 
tra hipervascularidad, especialmente en la pared escrotal en- 
grosada y en el epidídimo, con flujo intratesticular normal. 
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FIGURA 60-61. Rotura testicular en un paciente que tenía dolor escrotal después de una patada en la 


ingle. A. La imagen longitudinal de la cara inferior del testículo izquierdo muestra rotura de la túnica albuginca (echas rectas) con 
extrusión de los conductos seminiferos (flechas curvas). Hay un hematocele asociado (H). 


: testículo. B. La ecografía Doppler de Aujo en 


color del testículo muestra hererogencidad, que representa contusión y hemorragia en el interior del parénquima testicular. La presencia de 


flujo intratesticular excluye un infarto. 


La exploración cuidadosa para detectar la erupción purpú- 
rica clásica en las nalgas, en las extremidades inferiores y en 
el perineo ayuda a hacer el diagnóstico”. 

La gangrena de Fournier, también denominada «gan- 
grena espontánea», es una infección necrosante del escroto 
que se manifiesta con eritema y edema del escroto y de la su- 
perficie inferior del pene'*!, Hay una endarteritis oblite- 
rante de las ramas de la arteria pudenda y edema de la pa- 
red escrotal. No hay afectación de la arteria testicular y, por 
tanto, el testículo y el cordón espermático no están afecta- 


dos y tienen un aspecto ecográfico normal. La infección está 
producida por gérmenes aeróbicos y anacróbicos, incluyen- 
do gérmenes formadores de gas. Ecográficamente la pared 
escrotal y los tejidos blandos están engrosados y son hete- 
rogéneos, y contienen zonas hipoecoicas e hiperecoicas que 
reflejan la presencia de edema y burbujas de gas. 

Procesos intraabdominales. La tumefacción y el dolor 
del escroto también pueden ser secundarios a un proce- 
so intraabdominal, especialmente en recién nacidos que 
tienen un proceso vaginal permeable. Diversos líquidos, 
como sangre, quilo, pus, líquido de diálisis, LCR de una de- 
rivación ventriculoperitoneal u otros líquidos intraperito- 
neales, pueden drenar hacia el escroto. La sangre proceden- 
te del abdomen puede entrar en el escroto mediante 
diapédesis hacia los planos tisulares o a través de un proce- 


so vaginal permeable, y puede ser el signo inicial en pacientes 


que tienen hemorragia suprarrenal'%, laceración hepática o 
rotura esplénica tardía en un niño maltratado. Se ha des- 
crito tumefacción escrotal asociada a enfermedades infla- 
matorias o infecciosas como apendicitis aguda, apendicitis 
perforada!” o enfermedad de Crohn'%, Otra causa infre- 
cuente de tumefacción escrotal incluye trombosis de la vena 
testicular por un catéter venoso femoral durante un catete- 
rismo cardíaco. En el recién nacido que tiene tumefacción 
escrotal y en los niños mayores en los que no está clara la cau- 
sa de la tumefacción escrotal la ecografía abdominal puede 
ayudar a diagnosticar un trastorno abdominal primario como 


causa de una patología escrotal secundaria '"”. 


Masas escrotales 
Causas intratesticulares de masas escrotales 


La ecografía tiene una función importante en la evaluación 
de las masas escrotales porque permite confirmar la presen- 
cia de una lesión, determinar su punto de origen y caracte- 
rizar su contenido. La ecografía tiene una sensibilidad de casi 
el 100% para detectar tumores testiculares'*”. La ecografía per- 
mite distinguir entre tumores intratesticulares y extrates 
ticulares en sólo el 90% al 100% de los casos'”. Esta dis- 
tinción es importante porque la mayor parte de las masas 
intratesticulares es maligna y la mayor parte de las masas ex- 
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FIGURA 60-62. Edema escrotal idiopático agudo 
en un niño de cuatro años que presentó 
tumefacción escrotal indolora súbita. Las imágenes 
transversal, A, y sagital, B, del escroto utilizando una 
almohadilla interpuesta muestran una tumefacción escrotal 
marcada (flechas). C. La imagen sagital del hemiescroto derecho 
muestra un testículo (1) y epidídimo (e) derechos normales con 
un hidrocele adyacente (h). El testículo y epidídimo izquierdos 


no se muestran) también eran normales. 


Cc 


Los tumores testiculares suponen aproximadamente el 


tratesticulares es benigna. Los tumores testiculares benignos 
1% de todas las neoplasias de la infancia y el 2% de los tu- 


y malignos son la séptima neoplasia más frecuente en niños. 


El 80% de los tumores testiculares es maligno. En el gru-—— mores malignos sólidos en niños'*?'*, Las neoplasias tes- 
po de edad pediátrica hay dos incidencias máximas de neo-—  ticulares primarias se dividen en las que se originan en las 
plasias testiculares, en niños menores de 2,5 años (el 60%) — células germinales y las que se originan en células no ger- 
y en la adolescencia tardía (el 40%). La incidencia de ma-— minales. En niños prepuberales, entre el 70% y el 90% de 


lignidad de un testículo criptorquídico (abdominal) aumenta — — las neoplasias testiculares primarias se origina en las células 
en un factor de 30 a 50. Tanto los seminomas (malignos) germinales, y la mayor parte de éstas (del 66% al 82%) son 
tumores del seno endodérmico (carcinomas del saco vite- 
cuencia en gónadas displásicas que se asocian a testículos no lino). El tumor del saco vitelino está localizado en el escro- 
descendidos, síndrome de feminización testicular, seudo- to en el momento de su manifestación inicial en el 80% o 


hermafroditismo masculino y hermafroditismo verdadero”*”. más de los pacientes (figura 60-63)'*1%, En el 20% res- 


como los gonadoblastomas (benignos) aparecen con fre- 
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FIGURA 60-63. Tumor del saco vitelino. La imagen 
sagital del testículo muestra una masa bien definida que es 
heterogénea y que produce aumento de tamaño del testículo. (Por 
cortesía de Janet Strife, M.D., Cincinnati Childrens Hospital) 


tante los pacientes tienen diseminación linfática a los gan- 
glios linfáticos regionales o retroperitoneales o diseminación 
hematógena a diferentes localizaciones. La supervivencia es 
de aproximadamente el 70% o mayor cuando la enfermedad 
sstá limitada al testículo!*. Los carcinomas de células em- 
brionarias, los teratocarcinomas y los coriocarcinomas son tu- 
mores más agresivos que producen metástasis en fases tem- 
pranas mediante las vías linfática y hematógena. 

Los tumores del seno endodérmico se manifiestan prin- 
cipalmente como una masa escrotal indolora en lactantes de 
12 a 24 meses de edad. Puede haber un hidrocele ipsolateral 
asociado (en el 25%) o una hernia inguinal (en el 21%). El 


tumor puede producir metástasis pulmonares, especialmen- 
te en niños mayores, aunque las metástasis en los ganglios 
linfáticos retroperitoneales son raras. El carcinoma embrio- 
nario habitualmente aparece en la adolescencia o en la edad 
adulta joven (figura 60-64). Es muy maligno y habitual- 
mente se disemina a los ganglios linfáticos retroperitoneales 
y mediastínicos, con metástasis hematógenas a pulmón, hí- 
gado y cerebro'*, La elevación de la concentración sérica de 
a-feroproteína es frecuente en los tumores del saco vitelino 
y de células embrionarias, mientras que se ven elevaciones de 
la concentración sérica de la gonadotropina coriónica hu- 
mana f en la mayor parte de los carcinomas de células em- 
brionarias y en los teratocarcinomas!****, El resto de los tu- 
mores de células germinales que se ven con frecuencia en 
adolescentes y adultos son teratomas benignos, carcinomas em- 


brionarios, teratocarcinomas y coriocarcinomas'*. El tera- 
toma testicular es el tumor benigno de células germinales más 
frecuente del restículo en lactantes y niños pequeños. La ma- 
yor parte de las veces se ven en niños menores de cuatro años 
de edad. Los pacientes que tienen neoplasias resticulares ha- 
bitualmente tienen un aumento del tamaño escrotal o tes- 
ticular indoloro. El dolor, secundario a torsión o hemorragia 
en el interior del tumor, es poco frecuente”; el 85% de los 
teratomas benignos contiene elementos bien diferenciados 


FIGURA 60-64. Carcinoma embrionario del testículo. 
Este varón de 20 años presentó una masa escrotal indolora. Obsérvese 
la masa compleja (flechas curva) en el polo inferior del testículo 
derecho (flechas rectas). Los múltiples focos ecógenos que se ven en 
el interior de la masa son compatibles con calcificaciones, 


de las tres capas de células germinales. Hay elementos mal 
diferenciados en aproximadamente el 15% de estos tumo- 
res, pero aun así el tumor habitualmente tiene una evolución 
benigna!*. Sin embargo, en pacientes puberales los teratomas 
con frecuencia son malignos y tienden a tener un compor- 
tamiento más agresivo, y precisan una orquiectomía. 

El seminoma, que es el tumor testicular más frecuente en 
adultos, es poco frecuente en niños, se asocia la mayor parte 
de las veces a criprorquidia, y cuando aparece habitualmente 
lo hace en adolescentes. Generalmente son masas hipoecoicas 
y uniformes porque raras veces contienen zonas de necrosis y 
hemorragia!”-***. Por otro lado, los teratomas y teratocarci- 
nomas son masas complejas con zonas hipoecoicas debido a 
la presencia de líquido seroso y zonas hiperecoicas que represen- 
tan grasa y calcificaciones!*91%5:MC, El resto de los tumores 
de células germinales tiene aspectos variables e inespecíficos!'*. 
Cuando los tumores agresivos invaden la túnica el contorno 
testicular es irregular!*. Los tumores testiculares se acompa- 
ñan de hidrocele reactivo en el 20% al 25% de los casos'**", 
La piel escrotal raras veces está engrosada cuando hay tumo- 
res, y cuando se observa engrosamiento en presencia de una 
masa generalmente es indicativo de un proceso inflamatorio. 


La ecografía Doppler es útil en la evaluación de los tu- 
mores testiculares, y la vascularidad es variable, dependien- 
do del tamaño tumoral. Los tumores de mayor tamaño 
habitualmente son hipervasculares, aunque los tumores de 
<1,5 cm de diámetro tienden a ser avasculares o hipovascula- 
res!*, Se puede mostrar desplazamiento o compresión vas- 
cular por el tumor o un trayecto vascular normal. Hay algu- 


nos casos en los que un tumor puede no ser evidente en la 
ecografía en escala de grises, aunque sí es evidente en el Doppler 
color'*”. La determinación del IR no ayuda al diagnóstico!*. 

Los tumores primarios de células no germinales más fre- 
cuentes de los testículos son los tumores de células de Leydig 
y de células de Sertoli. Estos tumores del estroma suponen 
aproximadamente el 10% de las neoplasias testiculares y ha- 
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A 


FIGURA 60-65. Quiste epidermoide. A. La ecografía sagital ampliada muestra una lesión bien definida formada por múltiples 


capas circulares debidas a tejido epidérmico. B. Pi 


bitualmente son tumores secretores de hormonas'”. Los tu- 
mores de células de Leydig suponen aproximadamente el 
60% de los tumores de células no germinales y los tumores 
de células de Sertoli suponen aproximadamente el 40%. Los 
tumores de células de Leydig se ven típicamente en pacien- 
tes de 3 a 6 años de edad. Producen testosterona, que da lu- 
gar a virilización precoz. Los pacientes que tienen tumores de 


células de Sertoli habitualmente tienen masas indoloras en el 
primer año de vida. La mayor parte de ellos son inactivos 
desde el punto de vista de secreción hormonal, aunque algunos 

Estos dos 


secretan estrógenos, que producen ginecomastia. 
tipos de tumores de células no germinales son tumores de 
crecimiento lento y prácticamente siempre son benignos en 
pacientes prepuberales!“”. Estos tumores habitualmente son 
lesiones hipoecoicas pequeñas bien circunscritas! 01%, En 
lesiones de mayor tamaño pueden aparecer espacios quísti- 
cos secundarios a hemorragia y necrosis. La orquiectomía es 
curativa, aunque en los tumores de células de Leydig es po- 
sible la cirugía conservadora de tejido. 

Otro tumor poco frecuente es el gonadoblastoma, que 
s con gónadas en cinta 


se encuentra en hembras fenotípic 
o en pacientes que tienen cariotipo masculino y testícu- 
1057142143, Estos tumores habitualmente son pequeñas le- 
siones hipoecoicas bien circunscritas!***%, En las lesiones 
de mayor tamaño pueden aparecer espacios quísticos se- 
cundarios a hemorragia y necrosis. Generalmente son ma- 
sas sólidas hipoecoicas benignas que habitualmente se en- 
cuentran en el momento de la operación para extirpar unas 
gónadas displásicas intraabdominales'2%, 

Otras masas testiculares benignas incluyen hemangioma, 
neurofibroma, lipoma, fibroma epidermoide y quistes! 2%, 
Hay lesiones no neoplásicas similares a neoplasias sólidas 
benignas que incluyen displasia quística, restos suprarrena- 
les, epidermoides, hematomas e hiperplasia de células de 
Leydig!”. El aspecto ecográfico es bastante variable, aun- 
que de manera característica el quiste epidermoide es hi- 
poecoico, está bien circunscrito y contiene ecos internos o 


un aspecto laminar en capas de cebolla (figura 60-65)'?. 


«ra histológica. (Por cortesía de Janer Strife, M.D., Cincinnati C children Hospital.) 


Aparecen restos suprarrenales en los testículos cuando las 
células corticales suprarrenales fetales migran junto al teji- 
do gonadal durante el desarrollo embrionario. Los 


suprarrenales forman masas parecidas a un tumor en res- 
puesta a concentraciones elevadas de hormonas adrenocor- 
ticales, habitualmente debido a hiperplasia suprarrenal con- 
génita y síndrome de Cushing. En la ecografía los restos 
suprarrenales aparecen como nódulos intratesticulares só- 
ble, y ha- 


lidos, redondeados e hipoecoicos de tamaño var 
bitualmente están localizados cerca del mediastino testicu- 


Jar!52154155, En la ecografía son nódulos intratesticulares 
redondeados hipoecoicos de tamaño variable, con frecuen- 


cia bilaterales, y pueden aumentar de tamaño o regresar con 


FIGURA 60-66. Infiltración leucémica del testículo 
en un varón de 20 años que tenía una recaída de 
una leucemia linfocítica aguda. La imagen sagital muestra 
un testículo derecho aumentado de tamaño con una masa hipoecoica 
ovalada (cursores) que representa infiltración leucémica focal. 
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el paso del tiempo'”. Histológicamente y ecográficamente 
estos restos son similares a los tumores de células de Leydig, 
aunque el contexto clínico de concentraciones hormonales 
anormales asociado a suprarrenales hiperfuncionantes ha- 
bitualmente aclara el diagnóstico'*“. 

Los testículos son un conocido santuario para la leuce- 
mia y el linfoma (figura 60-66). El neuroblastoma puede pro- 
ducir metástasis en el testículo”, Se puede ver afectación tes- 
ticular clínicamente silente en el 25% de los niños que tienen 
una leucemia linfoblástica aguda de diagnóstico reciente. Los 
testículos pueden estar aumentados de tamaño y pueden ser 
hipoecoicos de manera homogénea, o pueden contener ma- 
sas hipoecoicas focales!*”%, La afectación bilateral es muy fre- 
cuente, y casi siempre hay aumento del flujo en el estudio 
Doppler color, con desorganización de la vasculatura!”. El 
neuroblastoma, el tumor de Wilms, la histiocitosis de cé- 
lulas del Langerhans, cl retinoblastoma, cl rabdomiosar- 
coma y la histiocitosis sinusal pueden metastatizar en los 
testículos!%, La diseminación se puede realizar a través de los 
linfáticos o por vía hematógena, o por extensión directa des- 
de un tumor contiguo. Las masas son indoloras y firmes, o 
puede haber aumento difuso del tamaño del testículo. Las 
metástasis pueden ser ecográficamente lesiones intratesticulares 
hipoecoicas e hipervasculares, puede haber aumento difuso 
del tamaño testicular o pueden ser masas extratesticu- 
lares!9:15%:161. Los hallazgos ecográficos de todos estos tumo- 
res testiculares son inespecíficos. El testículo afectado habi- 
tualmente está aumentado de tamaño y tiene un contorno 
globuloso o lobulado. Los tumores tanto primarios como 
metastásicos pueden producir masas focales o afectación di- 
fusa. Su ecogenia varía desde hipoecoica a hiperecoica, y el pa- 
rénquima puede ser homogéneo o heterogéneo, con zonas 
de disminución de la ecogenia que reflejan hemorragia o ne- 
crosis, o zonas de aumento de la ecogenia que reflejan calci- 
ficación'*1%, En ocasiones la ecogenia es normal'”. Las al- 
teraciones en la ecografía en escala de grises se pueden ver 
con más frecuencia en los testículos de pacientes pospubera- 
les mayores que tienen tumores testiculares. Esto puede re- 
flejar los diferentes tumores desde el punto de vista histoló- 
gico que afectan a los diferentes grupos de edad. 

La ecografía Doppler de flujo en color es útil para eva- 
luar los tumores testiculares pediátricos. Se vio desorgani- 
zación de un flujo sanguíneo hipervascular en 6 (el 86%) 
de 7 pacientes en un estudio que realizaron Luker y Siegel!” 
en pacientes pediátricos que tenían tumores testiculares. 
Aunque todos los pacientes tenían aumento del tamaño tes- 
ticular, la textura ecográfica fue normal en 4 (el 57%) de 
7 pacientes, de modo que el Doppler de flujo en color fue 
útil para mostrar el tumor en estos pacientes. Se puede ver 
hipervascularidad con ecogenia normal en la orquitis; sin 
embargo, la orquitis sin epididimitis es poco frecuente, es- 
pecialmente en niños prepuberales, y la historia ayuda a dis- 
tinguir las dos entidades porque el tumor con frecuencia se 
manifiesta como una masa aumentada de tamaño y no sen- 
sible'”. El tratamiento de los tumores testiculares de la in- 
fancia ha evolucionado durante los últimos 20 años como 
consecuencia de un estudio retrospectivo multicéntrico que 


EN 


2019 


identificó los criterios preoperatorios e intraoperatorios de 
ausencia de malignidad y que analizó los resultados del tra- 
tamiento conservador de una masa testicular. Valla descri- 
bió los hallazgos del Study Growp in Pediatric Urology'”. Un 
tumor testicular en niños tenía una probabilidad del 50% 
de ser benigno, y los resultados de la ecografía eran más con- 
«luyentes que los criterios clínicos para limitar cl diagnósti- 
co preoperatorio a teratoma, quiste cpidermoide y, particu- 
larmente, quiste simple. El grupo concluyó que la selección 
del tratamiento según los hallazgos clínicos, biológicos, ra- 
diológicos y del estudio de cortes congelados debe permitir 
la toma de decisiones adecuada en relación con la cirugía 
conservadora del testículo sin un riesgo oncológico adicio- 
nal, y con un beneficio estético, psicológico y funcional!” 
Los pacientes que tienen quistes simples solitarios con 
masas testiculares infrecuentes se manifiestan con aumento 
de tamaño indoloro del escroto!*”, Estas lesiones son be- 
nignas y, por tanto, se pueden seguir con ecografía. En lac- 
tantes el crecimiento del quiste puede producir compresión 
y sustitución del parénquima testicular. Por tanto, se pue- 
de realizar cirugía conservadora temprana con extirpación del 
quiste y conservación del parénquima adyacente!”, Es su- 
ficiente la enucleación simple cuando la ecografía muestra 
que el quiste es indudablemente simple. Los quistes son ma- 
sas anecoicas que tienen paredes lisas, ausencia de elemen- 
tos nodulares o sólidos y aumento de la transmisión del so- 
nido. Son diferentes de los quistes epidermoides y de otras 
neoplasias quísticas que contienen ecos internos, 


Causas extratesticulares de masas 
escrotales 


Los hidroceles son una acumulación anormal de líquido se- 
roso en el saco escrotal y representan la causa más frecuente 
de aumento indoloro del tamaño escrotal en niños. Pueden 
ser congénitos o adquiridos. En recién nacidos y lactantes 
prácticamente todos los hidroccles son congénitos. A medi- 
da que el testículo desciende hacia el escroto queda recubierto 
por una porción de peritoneo, el proceso vaginal. Después 
del nacimiento el proceso vaginal normalmente se cierra 
proximalmente y forma la túnica vaginal. Puede quedar atra- 
pada una cantidad variable de líquido peritoneal en el inte- 
rior de la túnica vaginal, y forma un hidrocele estable en el 
recién nacido. Este líquido se reabsorbe lentamente durante 
los primeros 18 meses de vida. Si el proceso vaginal no se cie- 
rra persiste una comunicación abierta entre la cavidad peri- 
toneal y el escroto. Esto puede dar lugar a una hernia escro- 
tal o a un hidrocele comunicante que contiene una cantidad 
variable de líquido. Se puede ver extensión del hidrocele ha- 
cia la pelvis en un hidrocele comunicante. Es necesaria la li- 
gadura quirúrgica para cerrar el proceso vaginal permeable!“ 

Los hematoceles son acumulaciones de sangre en la tú- 
nica vaginal. La mayor parte se debe a cirugía o traumatis- 
mo'%, aunque también pueden ser secundarios a trastornos 
hemorrágicos o a tumores malignos! 1, En la ecografía 
se manifiestan como acumulaciones de líquido con dese- 
chos internos de bajo nivel, tabicaciones o niveles líquido- 


2020 


FIGURA 60-67. Hidroceles bilaterales en un re: 
nacido. La ir 


testículos perfilados por unas grandes acumulaciones de líquido 


agen transversal del escroto muestra los dos 


anecoico. 


deshechos. En los hematoceles crónicos puede haber en- 
grosamiento de la pared escrotal 

Hidroceles. El aspecto ecográfico habitual de un hidrocele 
es una zona anecoica bien delimitada con aumento de la 
En los niños mayores los 


transmisión directa (figura 60-67 
hidroceles habitualmente son adquiridos. La presencia de 
ecos o de tabicaciones en el líquido indica un hidrocele 


reactivo producido por infección, torsión, traumatismo o 


tumor. Se pueden ver otras acumulaciones, como hemorra 


gia crónica o linfocele (asociados a trasplante renal ipsola 


teral), y se pueden confundir con un hidrocele reactivo. Se 
deben a alteración del lujo linfático con fuga de líquido lin- 
fático hacia la túnica vaginal o a extensión directa a través 
del conducto inguinal de un linfocele que se localiza alrededor 
del aloinjerto!%, En la ecografía se manifiestan como acu- 


mulaciones de líquido tabicadas que rodean los testículos. 


A 
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La hernia escrotal es una masa frecuente en niños, y h 
bitualmente es evidente en la exploración física. Las her- 
nias inguinales casi siempre se deben a un proceso vaginal 
permeable (hernia indirecta) hacia el saco escrotal. Las her- 
nias son derechas la mayor parte de las veces porque el pro- 
de que el izquierdo. La 


ceso vaginal derecho se cierra más ta 
ecografía puede mostrar asas intestinales que contienen lí- 
quido o aire en el interior del escroto, testículos y epidídi- 
mos normales y/o una zona ecógena que representa el epi- 
s en el interior de 


plón herniado. La ausencia de peristals 
las asas inrestinales herniadas es problemática porque pue- 
de representar isquemia. La isquemia y la incarceración (im- 
posibilidad de reducir las asas intestinales) convierten una 
operación quirúrgica programada en una de urgencia. La 
patología extraresticular, como hematoceles, hidroceles lo- 
culados, abscesos escrotales y urinomas, puede simular asas 
intestinales llenas de líquido, y el epiplón herniado se pue- 
de confundir con una masa escrotal primaria. Por tanto, se 
recomienda la exploración del conducto inguinal y de la re- 
gión del triángulo de Hesselbach para evaluar un saco her- 


niario y para excluir una patología escrotal primari 

Otras masas escrotales que se identifican con frecuencia 
en varones adolescentes y pospuberales son varicoceles, es- 
permatoceles y quistes epididimarios. Los varicoceles son di- 
lataciones de las venas del plexo pampiniforme, que está si- 
tuado detrás del testículo. La mayoría (del 85 al 98%) de 
los casos está en el lado izquierdo"””. La presencia de vari- 
coceles en niños pequeños es poco frecuente y se puede de- 
ber a compresión del cordón espermático por un tumor, La 
evaluación ecográfica en escala de grises muestra pequeñas 
estructuras anecoicas vermiformes que muestran flujo en la 
Doppler de flujo en color y ondas venosas en la eco- 


ecograf 
grafía Doppler de onda pulsada. Se produce aumento del 


fujo Doppler con una maniobra de Valsalva y con la posi- 


ción erguida (figura 60-68). 


B 


FIGURA 60-68. Varicocele izquierdo en un paciente pospuberal que refería notar estructuras 


«vermiformes» en el escroto. A. La ecogra! 


múltiples estructuras tubulares anecoicas prominentes, algunas de las cuales muestran flujo en color, B. La 


/a Doppler de flujo en color longitudinal de los tejidos paratesticulares muestra 


cografía Doppler de flujo en 


color longitudinal con una maniobra de Valsalva muestra aumento de tamaño y flujo exuberante en estas venas paratesticulares. 
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FIGURA 60-69. Rabdomiosarcoma paratesticular. Se identificó una gran masa sólida medial al testículo izquierdo (T) con 


una pequeña cantidad de líquido intracscrotal libre en este niño de 


Los espermatoceles aparecen en la cabeza del epidídimo 
y están formados por líquido, espermatozoides y sedimen- 
to. Los quistes epididimarios no contienen espermatozoi- 
des y pueden aparecer en la cabeza, en el cuerpo o en la cola 


del epidídimo. La exploración ecográfica muestra estructu- 
ras redondeadas con buena transmisión directa y pared pos- 
terior bien definida, que pueden contener desechos. Su ta- 
maño varía desde algunos milímetros a varios centímetros'”. 
Otras lesiones quísticas incluyen los quistes del cordón es- 
permático y los quistes de la túnica vaginal. 


Tumores paratesticulares 


Los tumores paratesticulares, tanto benignos como malig- 
nos, son poco frecuentes y habitualmente afectan al epidí- 
dimo o al cordón espermático. También se pueden originar 
en el apéndice testicular o en la túnica testicular. El 30% de 
los tumores del cordón espermático es maligno y general- 
mente se trata de un rabdomiosarcoma embrionario (fi- 
gura 60-69)'**17!, Este tumor habitualmente se manifiesta 
como una masa intraescrotal indolora de crecimiento rápi- 
do en niños menores de cinco años de edad. Hasta el 40% 
tiene afectación de los ganglios linfáticos peritoncales en el 
momento del diagnóstico'”. Otras lesiones malignas in- 
cluyen neuroblastoma metastásico, linfomas, leiomiosarco- 
ma y fibrosarcoma!'*"7213, Habitualmente son masas sóli- 
hipoecoicas homogéneas o heterogéneas y bien definidas. 


das 


18 meses. 


Los tumores paratesticulares benignos incluyen fibromas, 
hemangiomas, lipomas, leiomiomas, linfangiomas y neuro- 
fibromas. Los tumores paratesticulares benignos y malignos 
pueden tener un aspecto hipoecoico o hiperecoico, y pue- 
de ser evidente la heterogeneidad. La ecografía no permite 
distinguir con claridad entre lesiones benignas y maligna 
El aumento de la vascularidad de un rabdomiosarcoma pa- 
ratesticular en la ecografía Doppler puede simular al que se 
ve en la epididimitis!”?. Por tanto, se debe realizar un se- 
guimiento clínico y/o ecográfico en los casos de sospe- 
cha de epididimitis para asegurarse de la resolución de 
cualquier masa porque el rabdomiosarcoma se pue- 
de manifestar de esta manera. 

Las masas adenomatoideas o llenas de líquido, como los 
espermatoceles y los quistes del epidídimo o de la túnica al- 
bugínca, son las masas paratesticulares benignas más fre- 
cuentes. Los tumores adenomatoideos habitualmente se ven 
en el cuerpo del epidídimo y, con menor frecuencia, en el cor- 
dón espermático o en la túnica testicular. Son masas sólidas 
bien circunscritas de ecogenia variable. Los cistadenomas 
epididimarios (asociados a la enfermedad de von Hippel- 
Lindau)'”* y los linfangiomas son masas quísticas tabica- 
das!7"5, En la fusión esplenogonadal, que es una malfor- 
mación poco frecuente, se puede observar una masa de tejido 


esplénico ectópico adyacente al testículo izquierdo'”*, 
Las calcificaciones focales por una periorquitis me- 
conial se pueden manifestar como masas escrotales palpa- 
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FIGURA 60-70. Periorquitis meconial en un niño 
de cinco años que tenía masas escrotales 
indoloras. La imagen sagital del hemiescroto izquierdo con una 
almohadilla interpuesta muestra dos masas ovaladas bien defi: 
con ecogenia brillante y con halos hipoecoicos y sombreado 
acústico, que esrán debajo del testículo izquierdo normal (1). 
(Tomado de Mene M, Rosenberg HK, Ginsberg PC: Meconium 
periorchitis presenting as scrotal nodules in a five-year-old boy. 

J Ultrasound Med 1994;13:491-494.) 


bles (figura 60-70). Estas calcificaciones distróficas se de- 
ben a la perforación intestinal intrauterina durante el se- 
gundo o tercer trimestres de gestación. Hay fuga del conte- 
nido intestinal estéril (meconio) hacia la cavidad peritoneal, 
y entra en el escroto a través de un proceso vaginal permea- 
ble y desencadena una respuesta inflamatoria de cuerpo ex- 
traño que da lugar a calcificaciones focales. Al igual que las 
calcificaciones de otras localizaciones, estas zonas son ecó- 
genas con sombreado posterior intenso y pueden simular 


una neoplasia sólida, particularmente un teratoma. La di- 
ferenciación se basa en el hallazgo de calcificaciones intra- 
peritoneales adicionales en la ecografía o en la radiografía 
iste la posibilidad de regresión es- 
por tanto, se recomien- 
. El diagnóstico diferen- 
cial de las calcificaciones escrorales testiculares en el paciente 
pediátrico incluye teratoma, gonadoblastoma, tumor de cé- 
lulas de Leydig, microlitiasis testicular, cuerpos laxos calci- 
ficados, flebolitos, peritonitis meconial, hematomas 
calcificados y cálculos escrotales postinflamatorios o in- 
fecciosos. 
La microlitiasis testicular es una enfermedad asintomá- 


simple de abdomen. 


pontánea de estas calcificaciones 


da un tratamiento conservador 


tica que tiene un aspecto ecográfico característico y que ha- 
birualmente se descubre de manera casual. Se ha descrito en 
personas sanas, en el síndrome de Down, en la criptorqui- 
dia y en el síndrome de Klinefelter. La microlitiasis testicu- 
lar representa desechos calcificados en el interior de los tú- 
bulos seminíferos. Los desechos celulares tienen un núcleo 
cálcico y colágeno laminar circundante, que se debe al fallo 
de la fagocitosis de las células de Sertoli. En la ecografía hay 
1 a 3 mm) hiperecoicos que la mayor 


focos minúsculos (de 
parte de las veces no producen sombreado (figura 60-71). 
El número de focos ecógenos en el interior del testículo pue- 
de variar desde unos pocos a muchos. Aunque la microli- 


tiasis testicular es una enfermedad benigna, se asocia a en- 


FIGURA 60-71. Microlitiasis testicular en un niño 
de siete años que tenía antecedentes de 
criptorquidia izquierda y una posible masa 
escrotal derecha. Se ven múltiples focos hiperecoicos 
pequeños dispersos en todo el testículo derecho. No se identificó 


ninguna masa escrotal. 


fermedades que tienen un riesgo aumentado de malignidad, 
como criptorquidia, infertilidad y atrofia testicular. En adul- 
tos, Backus y cols. describieron en un estudio retrospectivo 
la presencia de neoplasias de células germinales en 17 (el 
400) de 42 pacientes que tenían microlitiasis!”*, Hasta que 
se comprenda mejor la asociación de la microlitiasis testicular 
con las enfermedades neoplásicas se recomienda la monito- 
rización clínica y/o ecográfica de estos pacientes!”*, 


APARATO DIGESTIVO. 
Obstrucción 


La ecografía se ha convertido en una modalidad de imagen 
importante en la evaluación del aparato digestivo pediátri- 

0179180, En el niño que tiene distensión abdominal la eco- 
grafía es una herramienta diagnóstica útil para la detección 
de ascitis, asas intestinales dilatadas y llenas de líquido, ma- 
sas, abscesos, acumulaciones de líquido y obstrucciones de 
asa ciega que pueden no ser evidentes en las radiografías 
103. En una obstrucción del intestino 


simples de abdomen 
distal la ecografía en tiempo real muestra la peristalsis acti- 
va en asas intestinales proximales dilatadas, llenas de líqui- 
do y de forma tubular. Cuando hay distensión de la luz in- 
testinal hay obliteración del patrón mucoso del intestino 
delgado y de las haustras colónicas. La pared intestinal nor- 
mal es uniforme y distensible, con un grosor medio de 3 mm 
cuando está distendida. De manera aguda el grosor de la 
pared intestinal es normal, pero cuando persiste la obstruc- 
ción hay engrosamiento de la pared intestinal como conse- 
cuencia del edema. En el íleo paralítico hay una marcada 
disminución de la actividad peristáltica, aunque se pueden 
apreciar las válvulas conniventes en el interior de asas tu- 
bulares discretas'”. 


s y 
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FIGURA 60-72, Íleo meconial. La ecografía transversal de 
la fosa ilíaca derecha muestra asas de intestino delgado distendidas 
y llenas de meconio, (Tomado de Sherman NH, Boyle GK, 
Rosenberg HK: Sonography in the neonate. Ultrasound Q 
1988;6:91-150.) 


La obstrucción intestinal distal en el recién nacido se debe 
ala retención de meconio proximal a la obstrucción. El me- 


como un material ecógeno en el interior de la 


conio apare 
6 usas más frecuentes de 


luz intestinal (figura 60-72)”. Las 
obstrucción intestinal distal neonatal incluyen atresia ileal, 
íleo meconial, síndrome de impactación meconial y en- 
fermedad de Hirschsprung (figura 60-73). Aunque los 
enemas con contraste habitualmente muestran el diagnós- 


A 
FIGURA 60-73. Enfermedad de Hirschsprung. Un niño de nueve meses de edad que tenía hipotonía, debilidad, anemia 


normocítica y abdomen distendido. A. La ecografía sagital de la pelvis muestra un recto estrecho y vacío (flecha gra 


tico, la ecografía ha sido úril en los casos difíciles. En el íleo 
meconial, el meconio espeso y tenaz aparece como masas 
ecógenas brillantes con poco líquido en el interior de la luz 
del intestino delgado!*!. Por el contrario, en la atresia ¡leal 
el meconio tienen una consistencia normal y el meconio 
ecógeno está mezclado con asas llenas de líquido. 


Ano imperforado 


Se ha utilizado la ecografía para evaluar el ano imperfora- 
do para determinar el nivel del bolsillo rectal'*”, La posi- 
ción del bolsillo rectal en relación con la banda del eleva- 
dor determina el abordaje quirúrgico. Se realiza un abordaje 
perineal directo con técnica de telescopaje si el bolsillo rec- 

ador. En las 


tal es bajo y pasa a través de la banda del 
lesiones altas, por encima del músculo puborrectal, inicial- 
ano im- 


mente se realiza una colostomía de descompresión. 
perforado alto también se 'asocia a una elevada incidencia 
de malformaciones renales y vertebrales y de fístulas recta- 
les con el aparato genitourinario. La ecografía se ha añadi- 
do en la actualidad al arsenal del radiólogo para evaluar este 
fía en tiempo real de alta 


difícil problema. Se realiza ecogr 
resolución con un transductor de 8 a 12 MHz en el plano 
sagital a través de la pared abdominal anterior con el paciente 
“ambién se realiza una ecografía trans- 


en decúbito supino. 1 
perineal longitudinal en la línea media (figura 60-74). Se 
mide la distancia entre el bolsillo rectal lleno de líquido y el 
perinco. Una distancia de 1,5 cm o menos indica un ano im- 
perforado bajo. La autora recomienda aplicar una presión sua- 
ve al transductor para evitar la reducción por compresión 
de la zona de interés. En las imágenes transabdominales del 
ano imperforado alto el bolsillo rectal no pasa por debajo 
de la base de la vejiga. 


de). Encima de esta zona 


está el colon sigmoide distendido de manera masiva (fechas pequeñas) lleno de grandes bolos fecales que producen sombreado del haz de 


ultra 
distendido y lleno de heces (flec 
Burhenne HJ [: 


onidos. V, vejiga urinaria. B. Enema con bario que muestra el segmento agangliónico colapsado (flecha sól 
ha abierta). (Tomado de Rosenberg HK, Goldberg BB: Pediatric radiology: Sonography. In Margulis AR, 
eds]: Alimentary Tract Radiology, 4th ed. St. Louis, Mosby; 1989, pp 1831-1857.) 


¡da) y el colon sigmoide 
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B 
FIGURA 60-74. Ano imperforado. A. La ecografía de la 


a distendida muestra un bolsillo rectal 
indica un 


pelvis a través de una veji 
lleno de líquido que se extiende inferiormente, lo qu 
ano imperforado bajo. B. La ecografía perineal del mismo recién 
nacido que en A muestra que el bolsillo real rectal es realmente un 
ano cubierto (flecha). R, recto. (Tomado de Rosenberg HK, 
Goldberg BB: Pediatric radiology: Sonography. In Margulis AR, 
Burhenne HJ [eds]: Alimentary Tract Radiology, 4th ed. St. Louis, 
Mosby, 1989, pp 1831-1857.) 


La malformación cloacal es una malformación infre- 
cuente en la que el recto, la vagina y la uretra finalizan en 
un conducto terminal común como única salida de los tres 
sistemas. No hay ano, en ocasiones los genitales externos 
pueden ser ambiguos, con frecuencia hay deformación del sa- 
cro y puede haber malformaciones uterinas, vaginales, del 
aparato genitourinario (particularmente reflujo vesicoure- 
ardiovasculares, gastrointesti- 


reral), musculoesqueléticas, 
nales y del sistema nervioso central'*%. 


Inflamación 


La apendicitis aguda es la causa más frecuente de opera- 
ción de urgencia en niños. La perforación de la apendicitis 


aguda es más frecuente en niños que en adultos. En lactan- 


tes se puede producir perforación apendicular en el 80% de 


FIGURA 60-75. Apendicitis aguda con apendicolito 
en una niña de 13 años que tenía dolor en la fosa 
ilíaca derecha y fiebre. La ecografía sagital de la fosa ilíaca 
derecha/pelvis superior muestra un'apéndice de paredes gruesas, 
no compresible y lleno de líquido (flechas negras) con un foco 
ecógeno brillante con sombreado que representa un apendicolito 
fechas blancas) 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS 
EN LA APENDICITIS 


Masa tubular de extremo ciego 
No compresible 

Apéndice >6 mm 

Edema periapendicular 


los casos. Además, la progresión de la enfermedad desde 
inicio de los síntomas hasta la perforación es más rápida en 
lactantes que en niños mayores y que en adultos'**, Utilizando 


la técnica de compresión gradual'** se puede ver direct 
mente el apéndice inflamado con ecografía de alta resolución. 

El apéndice inflamado aparece como una estructura 
tubular ciega con un centro hipoecoico que está rodeado 
por una capa ecógena interna e hipoecoica externa (figu- 
ra 60-75)'*. El apéndice es rígido, no tiene peristalsis, tiene 
un diámetro externo máximo mayor de 6 mm y no se com- 
prime cuando el explorador aprieta suavemente la pared ab- 
dominal con el transductor. El engrosamiento de la pared 
apendicular mayor de 2 mm con frecuencia es asimétrico!” 


La ecografía también permite identificar cálculos apendicu- 
lares y edema y absceso periapendiculares (figura 60-76) 

Se ha descrito que la perforación apendicular se asocia 
a tres hallazgos ecográficos'** que incluyen una acumulación 
pericecal de líquido loculado que indica un absceso, grasa 
pericecal prominente de más de 10 mm de grosor y pérdi- 
da circunferencial de la capa submucosa ecógena del apén- 
dice. La ecografía también es útil para la detección y la eva- 
cumulaciones de líquido 


luación de seguimiento de las 3 
postapendicectomía'*”, Quillin y Siegel mostraron que la adi- 
ción de ecografía Doppler de Aujo en color a la ecografía 
sistemática en escala de grises permite aumentar la sensibi- 
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FIGURA 60-76. Absceso apendicular. Se observó una 
acumulación loculada de líquido (flechas) en la fosa ilíaca derecha, 
to 


que contenía desechos internos dispersos y un apendicc 
calcificado (cabeza de flecha). V, vejiga. (Tomado de Fisher MR 
Kricun ME [eds]: Imaging of the Pelvis. Gaithersburg, Md, 
Aspen, 1989.) 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS 
EN LA PERFORACIÓN APENDICULAR 


Líquido o absceso pericecal loculado 
Grasa pericecal prominente de >10 mm de espesor 
Pérdida de la submucosa ecógena del apéndice 


ECOGRAFÍA DOPPLER DE FLUJO 
EN COLOR EN LA APENDICITIS 


Hipervascularidad del apéndice 

Hipervascularidad de la zona periapendicular 

Hipervascularidad alrededor de una acumulación 
de líquido en la perforación 


lidad de la exploración ecográfica para detectar apendicitis 
hasta el 959%, 

El apéndice normal y los tejidos periapendiculares tienen 
un flujo mínimo o nulo en la ecografía Doppler color. La 
presencia de hipervascularidad en el apéndice o en los teji- 
dos periapendiculares indica un proceso infeccioso o infla- 
matorio. Esto resultó ser útil en la identificación de los apén- 
dices inflamados en el 9% de los pacientes del estudio de 
Quillin y Siegel, a pesar del tamaño normal del apéndice en 


FIGURA 60-77. Hematoma del psoas. La ecografía 
transversal del músculo psoas izquierdo muestra una masa ecógena 
compleja redondeada (flecha) en el interior del músculo, que 
es compatible con un hematoma del psoas en este adolescente que 


tenía hemofilia 


la ecografía en escala de grises'%%. La hiperemia apendicular 


periférica indica la presencia de una apendicitis no 


perforada!” Sin embargo, la ausencia de hiperemia apen- 
dicular no excluye una apendicitis. Los factores predic 
vos de la ecografía Doppler de flujo en color de perfor 


ción apendicular incluyen hiperemia en los tejidos blandos 


periapendiculares o alrededor de una acumulación de líqui- 
Se puede ver hiperemia intes- 


do periapendicular o pélvi 
tinal en la apendicitis no perforada y en la enfermedad in- 
= 191 

testinal primaria y, por tanto, es inespecífica de perforación!” 
a 


También se pueden diagnosticar con ecografía pélvi 
otras causas de dolor agudo en la fosa ilíaca derecha y en la 
pelvis, como enfermedad inflamatoria pélvica y torsión ov 
rica””. Un absceso o hematoma del psoas habitualmente 
está limitado al músculo psoas, y el paciente con frecuencia 
refiere dolor abdominal bajo, dolor pélvico o ambos, que se 
irradia a la ingle y a la cadera (figura 60-77). En la enfer- 
medad inflamatoria intestinal las asas intestinales afecta- 
das tienen una pared engrosada e hipoecoica con ecos cen- 
trales densos. Hay disminución de la movilidad, 
afectada. El mesenterio 


compresibilidad y peristalsis del a 
adyacente está engrosado. Otros hallazgos ecográficos de la 
enfermedad de Crohn incluyen fleo adinámico con asas 
intestinales distendidas y llenas de líquido; una masa hete- 
rogénea compleja formada por un conglomerado de asas in- 
testinales inflamadas y en empedrado; absceso, y obstruc- 
ción ureteral secundaria con hidronefrosis'” 

La adenitis mesentérica y la ileítis terminal aguda, pro- 
on fre- 


ducida por una infección por Kersinia enterocolitic 
s a los de una 


cuencia producen síntomas clínicos idéntic 
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FIGURA 60-78. Adenitis mesentérica en un niño de 
tres años de edad que tenía dolor en la fosa ilíaca 
derecha y fiebre. La ecografía transversal de la fosa ilíaca 
derecha y de la pelvis superior muestra múltiples masas ovoideas 
de tejidos blandos que representan ganglios linfáticos (g). No se 
visualizó el apéndice. Los síntomas del paciente se resolvieron 
espontáneamente. 


apendicitis aguda. Sin embargo, estas enfermedades se tra- 
tan de manera conservadora, sin intervención quirúrgica. 
Se puede utilizar la técnica de compresión gradual para di- 
feren tas dos enfermedades de la apendicitis. Los cri- 
terios ecográficos de adenitis mesentérica y de ileítis termi- 
nal aguda son engrosamiento mural (4 a 6 mm) del íleon 
terminal y del ciego con disminución de la peristalsis, múl- 
tiples ganglios linfáticos mesentéricos redondeados, 
aumentados de tamaño y anecoicos, y ausencia de visuali- 


zación de un apéndice inflamado (figura 60-78)'”, 


o 5 


MASAS PRESACRAS 


El espacio presacro es un espacio virtual que está entre la 
fascia perirrectal y la cubierta fibrosa del sacro anterior. 
Habitualmente se puede identificar una lesión del espacio 
presacro en la ecografía transabdominal sistemática a través 
de la vesícula distendida. Para confirmar el origen de la masa 
se puede realizar un enema acuoso para identificar el colon 
rectosigmoide en relación con la lesión. Con frecuencia son 
útiles las ecografías a través de las nalgas para determinar la 
extensión verdadera del tumor. 

El teratoma sacrococcígeo es la neoplasia presacra más 
frecuente del grupo de edad pediátrica. El 50% se observa 
en el momento del nacimiento, con una incidencia de 4:1 
de mujeres a varones. El teratoma sacrococcígeo se origina 
en células multipotenciales de los nodos de Hensen que 
migran caudalmente y que llegan a situarse en el interior 
del cóccix. Puede haber datos radiográficos de alteraciones 
óseas del sacro o del cóccix. Hay una incidencia del 75% de 
malformaciones congénitas asociadas, que la mayor parte 
de las veces afectan al sistema musculoesquelético. Estos te- 
milias que tienen una ele- 


ratomas son más frecuentes en 
vada frecuencia de gemelos”. 


MASAS PRESACRAS EN NIÑOS 


SÓLIDAS 


Teratoma sacrococcígeo 
Neuroblastoma 
Rabdomiosarcoma 
Fibroma 

Lipoma 

Leiomioma 

Linfoma 
Hemangioendotelioma 
Tumores óseos sacros 


QUÍSTICAS 


Absceso 

Duplicación rectal 
Hematoma 

Linfocele 

Quiste neuroentérico 
Osteomielitis sacra 
Colitis ulcerosa 
Meningocele anterior 


Los teratomas sacrococcígeos pueden ser benignos o ma- 
lignos. Los tumores que se detectan antes de los dos meses 
de edad tienen mayor probabilidad de ser benignos. Los que 
se detectan después de los dos meses de edad tienen una in- 
cidencia de malignidad del 50% al 90%. La malignidad es 
más frecuente en niños y en las lesiones que son predomi- 
nantemente sólidas en la ecografía y en la TC. Las lesiones 
quísticas tienen una mayor probabilidad de ser benignas. 
Todos los teratomas tienen potencial maligno indepen- 
dientemente de su textura, localización o tamaño. Hay 
aumento del riesgo de transformación maligna después de 
la recaída de un teratoma benigno después de la resección 
quirúrgica incompleta. Por tanto, en la operación se debe 


resecar completamente el cóccix para prevenir la recaída. 
Los teratomas sacrococcígeos se pueden dividir en cua- 
tro tipos según su localización: 


+ Tipo l: Predominantemente externo. 

+ Tipo II: Externo con un componente intrapélvico 
significativo. 

+ Tipo III: Pequeña masa externa con porción 
intrapélvica predominante. 

+ Tipo IV: Totalmente presacro, sin componente 
externo. 


Las lesiones de tipo I habitualmente son benignas y apa- 
recen en el momento del nacimiento. Los tipos 11, III y IV 
tienen una mayor incidencia de malignidad, probablemente 
debido a que el gran componente intrapélvico pasa desa- 
percibido y no se detecta durante períodos más prolonga- 
dos que en el caso de las grandes masas exofíticas!”*. Los te- 
ratomas malignos habitualmente son tumores del seno 
endodérmico. 
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FIGURA 60-79. Teratoma sacrococcígeo en un niño 
de dos años de edad que tenía una masa palpable 
en la base de la columna vertebral. A. La radiografía 


lateral convencional de la pelvis muestra ausencia de osificación del 


cóccix y una gran masa retrorrectal de tejidos blandos (M) que 


producía desplazamiento anterior del recto. B. La imagen sagital de 


la pelvis muestra una masa sólida (fechas) en la zona profunda de la 


pelvis, posteroinferior a la vejiga. C. La imagen transversal sobre la 
mE 8 


base de la columna por detrás muestra una masa principalmente 
sólida (flechas) con una pequeña zona quística qu 


zona profunda de la pelvis. 


se extiende en la 


Hay un amplio espectro de aspectos ecográficos de los 
teratomas sacrococcigeos que van desde lesiones quísti- 
cas puras a lesiones mixtas o lesiones sólidas puras (figu- 
ras 60-79 y 60-80). Las 
tercio de los casos, pueden ser amorfas, punteadas o espicu- 


ificaciones, que se ven en un 


ladas, e indican que la lesión es benigna. La grasa del inte- 
rior del tumor aparece como zonas brillantes de ecogenia 
heterogénea. Los tumores de gran tamaño pueden despla- 
zar y comprimir la vejiga por delante y por arriba, produ- 
ciendo retención urinaria e hidronefrosis. 

El neuroblastoma y otros tumores neurógenos se pueden 
originar en el espacio presacro en niños. El 5% de los neu- 
roblastomas se origina en la pelvis. Debido a su localización 
en la línea media se considera que son tumores en estadio 111. 
El neuroblastoma pélvico tiene mejor pronóstico que el neu- 


[o] 


roblastoma intraabdominal. Las lesiones pélvicas tienen un 
aspecto ecográfico similar a las lesiones suprarrenales. Son 
masas sólidas, ecógenas y heterogéneas con una incidencia 
de calcificación del 70%. Son poco frecuentes las zonas de 
necrosis quística y hemorragia (figura 60-81) 29%. 

El rabdomiosarcoma que se origina en la musculatura 
pélvica se puede manifestar como una masa presacra sólida 


Habitualmente es un tumor infiltrante de bordes mal defi- 
nidos. Los espacios anecoicos en el interior de una masa pre- 
dominantemente sólida indican zonas de necrosis y he- 
morragia. La calcificación es poco frecuente'”. La ecografía 


es un método excelente para identificar y estadificar el rab- 


domiosarcoma que se origina en el aparato urinario. Sin em- 
bargo, la TC aporta una información más completa sobre los 
tumores que se originan en las paredes laterales de la pelvis. 


2028 Parte VI / Ecografía pediátrica 


A 


FIGURA 60-80. Teratoma sacrococcígeo en una niña recién nacida que tenía una masa en las nalgas. A. La 
ecografía sagital de la pelvis muestra una gran masa quística (Q) en la región profunda de la pelvis, posteroinferior al útero (U). La pequeña 


cantidad de líquido que se observa en el conducto endometrial es secundar 


imagen transversal sobre la base de la columna vertebral en su región posterior muestra 


componente predominantemente quístico (Q). 


FIGURA 60-81. Neuroblastoma. Esta gran masa pélvica 


sólida profunda produce desplazamiento anterior y aplanamiento 


de la vejiga (V) en una ecografía sagiral. 


a la estimulación hormonal materna residual. V, vejiga. B. La 
una masa compleja (flechas) con un gran 


Otras masas presacras predominantemente sólidas que 


se deben considerar en el diagnóstico diferencial incluyen 


fibroma, lipoma, leiomioma (y sus homólogos malignos), 
linfoma, hemangioendotelioma y enfermedad metastásica 
Los tumores óseos sacros, como el sarcoma de Ewing, os- 
reosarcoma, condrosarcoma, tumor de células gigantes y 
quiste óseo aneurismático, también se pueden manifestar 
como masas presacras. Los cordomas de la región sacrococ- 


cígea son poco frecuentes en niños. 


Además de los teratomas sacrococcígeos, en la ecografía 
se pueden detectar lesiones quísticas presacras, que in- 
cluyen absceso, duplicación rectal, hematoma, linfocele, 
quiste neuroentérico, osteomielitis sacra y colitis ulcerosa. Un 
meningocele sacro anterior también se manifiesta como una 
masa presacra quística. Representa la herniación de las me- 
ninges a través de un defecto anterior del sacro. El sacro ha- 
bitualmente tiene una configuración en cimitarra o en hoz 
Un nódulo mural sólido en el interior del meningocele quís- 


tico representa tejido glial o lipomatoso. 
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transversal/flexión 


ha ecografía se ha utilizado de manera generalizada para 
el diagnóstico y el tratamiento de la displasia evolutiva de 
la cadera (DEC), aunque se han desarrollado otras muchas 
aplicaciones de la ecografía del sistema osteomuscular pe- 
diátrico. La ecografía es una técnica ideal para la evalua- 
ción del esqueleto inmaduro y de los tejidos blandos aso- 
ciados por la visualización del cartílago que se encuentra 
en grandes cantidades en los huesos en desarrollo y por la 
ausencia de exposición a la radiación ionizante. Otras ven- 
tajas incluyen la posibilidad de realizar evaluaciones diná- 
micas y de explorar a los niños sin sedación. En algunas 
aplicaciones, por ejemplo la DEC, la ecografía puede sus- 
tituir a otros estudios de imagen; sin embargo, en otros ca- 


sos la ecografía complementa a la radiografía, y estas dos 
técnicas juntas ayudan al diagnóstico. En este capítulo se re- 
visa la utilización de la ecografía en la DEC y también se 
describe brevemente su utilización en otras enfermedades 
osteomusculares pediátricas, incluyendo alteraciones con- 
génitas, inflamatorias y traumáticas. La columna vertebral 
se analiza en otro capítulo. 


Perspectiva clínica 


ECOGRAFÍA DE LA CADERA 


La utilización de la ecografía para evaluar la cadera se ha acep- 
tado de manera generalizada y es el objetivo principal de este 
capítulo. Hay dos casos específicos en pediatría en los que la 
ecografía de cadera ofrece ventajas evidentes sobre otras téc- 
nicas de imagen. El primero, la luxación evolutiva y/o la 
DEC, antiguamente denominada luxación congénita de la ca- 
dera, es un problema que se manifiesta en el primer año de 
vida. A esa edad la cabeza femoral y el acetábulo están for- 
mados por componentes cartilaginosos que se pueden iden- 
tificar claramente mediante ecografía. La ecografía en tiem- 
po real permite evaluar la cadera en múltiples planos, tanto 
en reposo como en movimiento. La ecografía puede susti- 
tuir a los estudios radiográficos, y de esta manera permite re- 
ducir la exposición a la radiación de los lactantes pequeños. 
El segundo, el dolor de cadera, es un síntoma inicial fre- 
cuente en todo el intervalo de edad pediátrica, y puede estar 
producido por diversas enfermedades inflamatorias y trau- 
máticas. En las primeras fases de la evolución los hallazgos ra- 
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diográficos están ausentes o se limitan a cambios sutiles de 
los tejidos blandos. La presencia de líquido en la articulación 
de la cadera es un hallazgo ecográfico importante que pue- 
de llevar a la realización de una aspiración diagnóstica. 


LUXACIÓN Y DISPLASIA EVOLUTIVAS 
DE LA CADERA 


Perspectiva clínica 


La detección temprana de una alteración de la cadera del 
lactante es la clave del tratamiento eficaz, Si se comienza el 
tratamiento a una edad temprana se puede evitar la mayor 
parte de las secuelas que se producen cuando la DEC no se 
reconoce hasta la edad en la que el niño empieza a caminar. 
Se han instituido programas de cribado clínico, y se enseña 
a los médicos de atención primaria a evaluar las caderas 
como parte de la exploración física del recién nacido. 
Históricamente a los lactantes que tenían una exploración 
clínica anormal se les derivaba para estudios con radiogra- 
fía simple. En la actualidad la ecografía constituye una téc- 
nica alternativa que se selecciona cada vez con más frecuencia. 

La incidencia de la DEC varía en todo el mundo. En la 
raza blanca se describe una luxación evidente en 1,5 a 1,7 
de cada 1000 recién nacidos vivos'?. Cuando se incluyen 
grados menores de alteración, como la subluxación, hasta 
10 lactantes por cada 1000 recién nacidos vivos pueden mos- 
trar algunas características de este trastorno”. 

La causa de la DEC es multifactorial, y participan facto- 
res fisiológicos y mecánicos. La interacción maternofetal in- 
fluye sobre el desarrollo de los problemas de cadera en ambos 
casos. Se piensa que los estrógenos maternos y las hormonas 
que afectan a la relajación pélvica inmediatamente antes del 
parto producen una laxitud temporal de la cápsula de la ca- 
dera en el período perinatal. La mayor parte de los fetos está 
expuesta a fuerzas extrínsecas en las últimas semanas de la ges- 
tación debido a su tamaño creciente y a la disminución del vo- 
lumen del líquido amniótico. Se ha propuesto que estas fuer- 
zas, aunque son suaves, pueden producir deformación si se 
aplican de manera persistente”. Hay aumento de la inciden- 
cia de DEC en lactantes que tienen antecedentes familiares po- 
sitivos de DEC, en primogénitos y en gestaciones que cur- 
san con oligohidramnios. Los lactantes que nacen en posición 
de nalgas con deformidades del modelado del cráneo, tortí- 
colis congénito y deformidades del pie también tienen aumento 
del riesgo de DEC (tabla 611). 
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TABLA 61-1. FACTORES DE RIESGO DE DEC 


Antecedentes familiares de DEC 
Primogénito 

Oligohidramnios 

Parto de nalgas 

Deformidades de modelado del cráneo 
Tortícolis congénito 

Deformidades del pie 


Se piensa que el mecanismo de una luxación típica es la 
migración gradual de la cabeza femoral desde el acetábulo de- 
bido a la presencia de una cápsula articular elástica y laxa. En 
el período neonatal la cabeza habitualmente se luxa en una 
posición lateral y posterosuperior en relación con el acerábu- 
lo. La cabeza femoral desplazada habitualmente se puede re- 
ducir, y los componentes articulares típicamente no tienen 
ninguna deformidad importante. Cuando no se reconoce la 
luxación en las primeras fases de la lactancia los músculos se 
tensan y reducen el movimiento. El acerábulo se hace displá- 
sico porque no tiene el estímulo de la cabeza femoral. Hay 
distensión de las estructuras ligamentosas, y el acetábulo es 
ocupado por tejido fibroadiposo. Por tanto, se hace imposi- 
ble devolver la cabeza femoral al acetábulo con una manipu- 
lación simple; se puede formar un seudoacetábulo en el que 
descansa la cabeza femoral en una posición superolateral, 

Hay algunos datos de displasia acetabular familiar”, aunque 
no se considera que sea una causa importante en la mayoría 
de los casos. Otra forma de luxación y displasia de la cadera 
es la luxación teratológica que se produce en las primeras fa- 
ses de la vida feral. En estos casos el lactante muestra cambios 
adaptativos avanzados de la pelvis y de la cabeza femoral. Los 
hallazgos clínicos y radiográficos son más evidentes, y esta in- 
frecuente forma de luxación de cadera tiene mal pronóstico”, 


Desarrollo de la ecografía de la cadera 


La primera utilización en profundidad de la ecografía la re- 
alizó Graf, un cirujano ortopédico austriaco". Urilizó una 
unidad de ecografía en modo B sobre un brazo articulado y 
desarrolló una técnica de evaluación que se basaba en una 
imagen coronal de la cadera. La ecografía se realizó desde un 
abordaje lateral con el fémur en posición anatómica. Su mé- 
todo estableció la capacidad de la ecografía de distinguir en- 
tre el cartílago, el hueso y las estructuras de los tejidos blan- 
dos que componen la articulación de la cadera inmadura. 
Con el equipo ecográfico en tiempo real los ecografistas”!” 
han experimentado con diferentes proyecciones, y esto ha lle- 
vado a un abordaje alternativo de la ecografía de la cadera que 
pone de relieve la evaluación dinámica de la cadera en múlti- 
ples posiciones. Aunque evolucionaron dos filosofías básicas, 
morfológica y dinámica, se reconoce que en realidad los dos 
métodos tienen características comunes. Ambos abordajes re- 
conocen la necesidad de señalar marcas anatómicas críticas del 
fémur y del acetábulo. La técnica dinámica, además de poner 
de relieve las relaciones posicionales y la estabilidad, incluye 
una evaluación limitada de las marcas acetabulares críticas”. 
El abordaje morfológico describe una evaluación dinámica li- 
mitada'?. En los últimos años los principales defensores de 
cada una de las dos técnicas han propuesto una Exploración 
Estándar Mínima que toma elementos de las dos técnicas. 


Técnica de la ecografía dinámica: 
anatomía normal y patológica 


Factores técnicos. En la actualidad las exploraciones eco- 
gráficas se realizan con transductores de matriz lineal en 
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tiempo real. Aunque inicialmente se utilizaron con éxito 
transductores sectoriales!”, en la actualidad se prefiere una 
configuración lineal para cubrir un campo de visión más 
amplio. Se debe urilizar el transductor de la máxima fre- 
cuencia que proporcione una penetración adecuada de los 
tejidos blandos hasta la profundidad necesaria. En lactantes 
de hasta tres meses de edad es adecuado un transductor de 
7,5 MHz. Entre los tres y siete meses de edad generalmen- 
te es necesario un transductor de 5 MHz. Con las mejorías 
del diseño de los transductores, los transductores de 5 MHz 
con enfoque electrónico que ofrecen algunos fabricantes han 
resultado ser adecuados tanto para el recién nacido como 
para el lactante mayor. Sólo utilizamos un transductor de 3 
MHz en algunas ocasiones para evaluar a un lactante mayor 
o para aumentar el campo de visión e incluir una zona ma- 
yor de la anatomía ilíaca y femoral. 

Todo el estudio se realiza desde la cara lateral o postero- 
lateral de la cadera, moviendo la cadera desde la posición 
neutra en reposo a una posición en la que la cadera está 
flexionada. Con la cadera flexionada se mueve el fémur a 
través de un intervalo de abducción y aducción, realizando 
proyecciones de tensión en posición flexionada. Un aspec- 
to de la ecografía de la cadera que es importante para las ex- 
ploraciones dinámicas es el cambio del transductor entre las 
manos del explorador cuando se exploran las caderas dere- 
cha e izquierda. El lactante está en decúbito supino con los 
pies hacia el ecografista. Cuando se explora la cadera i2- 
quierda el ecografista toma la pierna izquierda del lactante 
con la mano izquierda y sujeta el transductor con la mano 
derecha. Cuando se explora la cadera derecha recomenda- 
mos que el ecografista sujete el transductor con la mano iz- 
quierda y que utilice la mano derecha para manipular la 
pierna derecha del lactante. Aunque los ecografistas en- 
cuentran difícil esto al principio, se domina con facilidad la 
capacidad de utilizar ambas manos. Hemos encontrado que 
esta técnica hace posible realizar la maniobra de tensión con 
más fiabilidad y mantener mejor los planos de interés. 

Para obtener una exploración satisfactoria el lactante debe 
estar relajado, Se puede alimentar a los lactantes antes de la 
exploración o durante la misma. Los juguetes y otros dispo- 
sitivos para atraer la atención del lactante son útiles y se pue- 
den utilizar durante el tiempo que dura la ecografía. Un pa- 
dre puede sujetar los brazos o la cabeza del lactante y puede 
hablar con él. No es necesaria la sedación. La parte superior 
del cuerpo puede permanecer vestida. Nuestra práctica ha- 
bitual es dejar al lactante con el pañal y exponer sólo el lado 
de la cadera que se explora (muy recomendable en varones). 

En aras de la comprensión se considera la anatomía en cua- 
tro proyecciones diferentes. Nuestra práctica sistemática es 
recoger imágenes de cada una de estas proyecciones para 
disponer de registros permanentes. Esto estandariza la ex- 
ploración y, en nuestra institución, proporciona una direc- 
triz para el técnico que realiza la exploración inicial. Cuando 
se describen los cuatro planos utilizamos una combinación 
de dos palabras que indica el plano del transductor en rela- 
ción con el cuerpo (transversal o coronal) y la posición de 
la cadera (neutra o flexionada). 


El objetivo de la evaluación dinámica de la cadera es de- 
terminar la posición y la estabilidad de la cabeza femoral, 
así como el desarrollo del acerábulo. Cuando la cadera está 
en una posición normal, la cabeza del fémur está en una po- 
sición congruente en el interior del acetábulo. El despla- 
zamiento leve, como cuando la cabeza está en contacto con 
parte del acerábulo o cuando está desplazada pero cubierta 
parcialmente, se denomina subluxación. La cadera luxada 
no tiene contacto con el acerábulo ni está cubierta por el 
mismo. Un cambio de la posición del fémur puede modifi- 
car la relación de la cabeza femoral con el acetábulo. Es po- 
sible que una cadera que está subluxada en la posición neu- 
tra o de reposo se asiente con la flexión y la abducción. De 
hecho, éste es un principio del tratamiento. 

La estabilidad de la cadera se determina mediante el mo- 
vimiento y la aplicación de tensión. Las maniobras de tensión 
son los análogos de imagen de las maniobras clínicas de Barlow 
y de Ortolani, que son la base de la detección clínica de una 
alteración de la cadera. La prueba de Barlow determina si se 
puede luxar la cadera. Se flexiona la cadera y se lleva el mus- 
lo a una posición de aducción. Un empujón suave hacia atrás 
puede mostrar inestabilidad haciendo que la cabeza femoral 
se salga del acetábulo'. La prueba de Ortolani determina lo 
contrario si la cadera luxada se puede reducir. Cuando la ca- 
dera luxada y flexionada se separa a una posición de patas de 
rana, el explorador nota una vibración o chasquido que se 
produce cuando la cabeza femoral vuelve al acetábulo!. 
Durante la ecografía dinámica de la cadera se realizan ma- 
niobras de tensión de manera análoga a las maniobras clíni- 
cas de Barlow y Ortolani. La cadera normal siempre está 
asentada en reposo, con el movimiento y durante la aplica- 
ción de tensión. La cadera laxa tiene una posición normal en 
reposo y muestra un movimiento anormal con la tensión. 
Sin embargo, de manera invariable debe permanecer dentro 
de los confines del acerábulo. La cadera subluxable está des- 
plazada lateralmente en reposo y está laxa, aunque no es 
luxable. Cuando se puede sacar la cadera de la articulación se 
considera que es luxable. Una cadera luxada puede ser de- 
vuelta al acerábulo con tracción y abducción. Esta cadera se 
distingue de la forma más grave de DEC, en la que hay 
luxación de la cabeza femoral que no se puede reducir. 

En el momento del nacimiento el fémur proximal y bue- 
na parte del acetábulo están formados por cartílago. En la ex- 
ploración ecográfica el cartílago es hipoecoico en compara- 
ción con los tejidos blandos, de modo que se puede distinguir 
fácilmente. Se pueden visualizar algunos ecos especulares dis- 
persos en el interior del cartílago cuando se utilizan trans- 
ductores de alta frecuencia y cuando se han fijado de mane- 
ra óptima los ajustes de la récnica. El acetábulo está formado 
por hueso y cartílago. En el momento del nacimiento los cen- 
tros de osificación del ilion, isquion y pubis están separados 
por el cartílago trirradiado, que tiene configuración en Y. Un 
rodete acetabular cartilaginoso, el labrum, se extiende hacia 
fuera desde el acetábulo para formar la copa que normal- 
mente contiene la cabeza del fémur. La mayor parte del car- 
lago acetabular tiene una ecogenia similar a la cabeza fe- 
moral. A pesar de todo sigue siendo posible determinar la 
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línea articular, que distingue el acerábulo cartilaginoso de la 
cabeza del fémur, simplemente rotando el fémur. Un movi- 
miento más pronunciado de la cadera con frecuencia pro- 
duce ecos en el interior del espacio articular, probablemente 
como consecuencia de la formación de microburbujas. En el 
borde lateral del labrum el cartílago hialino cambia a fibro- 
cartílago, que tiene una mayor ecogenia. La cápsula de la 
cadera, que es ecógena, está formada por tejido fibroso y bor- 
dea lateralmente la cabeza femoral. Todos los componentes 
óseos de la cadera reflejan el haz sónico desde su superficie. 
Esto crea un aspecto lineal o curvilíneo brillante en la ecografía, 
que indica el contorno de las superficies óseas en ese plano. 

Radiográficamente el centro de osificación de la cabeza 
femoral se reconoce entre el segundo y octavo meses de vida. 
Típicamente se ve antes cn mujeres que en varones, y hay 
una amplia variación normal del momento de aparición. 
Aunque cierta asimetría entre las caderas izquierda y dere- 
cha tanto en cuanto al momento de aparición como a su ta- 
maño puede ser normal, el retraso de su aparición y desarrollo 
se asocia a DEC. Las ecografías de la cadera reflejan el de- 
sarrollo del centro de osificación y se pueden utilizar para do- 
cumentar el desarrollo del centro!*. Es posible encontrar el 
centro de osificación mediante ecografía varias semanas an- 
tes de que sea visible en la radiografía. Inicialmente una con- 
fluencia de vasos sanguíneos produce aumento de los ecos 
en el interior del cartílago. Esto precede a la osificación real. 
Cuando comienza la osificación el contenido de calcio es 
insuficiente para producir una densidad radiográfica vi. 
ble; sin embargo, sí refleja las ondas sónicas. Durante su ma- 
duración aumenta el tamaño del centro de osificación. En 
el desarrollo temprano los ecos procedentes del centro tie- 
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FIGURA 61-1. Proyección coronal/neutra. A. El transductor es coronal en relación a la cadera. El fémur está en una posición 


neutra fisiológica para el lactante (ligera flexión de la cadera). B. Zona de rastreo (líneas discontinua) en la artrografía. 


nen un aspecto más lineal, mientras que en momentos pos- 
teriores del primer año de vida el crecimiento en tamaño le 
da un borde curvilíneo. A medida que el lactante normal se 
acerca al primer año de vida, el tamaño del centro de osifi- 
cación impide la determinación exacta de las marcas anató- 
micas acetabulares mediales. Pensamos que la ecografía de 
la cadera sólo es práctica hasta el primer año de edad, salvo 
que haya retraso de la osificación de la cabeza femoral. La 
presencia y el tamaño del núcleo de osificación se pueden eva- 
luar en las cuatro proyecciones siguientes 

Proyección coronal/neutra. Esta proyección, que constituye 
la base de la récnica morfológica, se realiza desde la cara la- 
teral de la articulación con el plano del haz de ultrasonidos 
orientado coronalmente respecto a la articulación de la ca- 
dera. El fémur se mantiene con una flexión fisiológica. Graf 
recomienda la utilización de un dispositivo especial que per- 
mite mantener el lactante en una posición de decúbito la- 
teral mientras se explora la cadera, aunque esta proyección 
también se puede obtener con el paciente en decúbito su- 
pino (figura 61-1A)'*. Se coloca un transductor lineal en 
tiempo real de 5 o de 7,5 MHz en la cara lateral de la cadera, 
y se hace un rastreo de la cadera hasta que se obtiene un pla- 
no de corte estándar (véase figura 61-1A a C). El plano debe 
mostrar de manera precisa la porción media del acerábulo 
con la línea ilíaca recta por arriba y la punta inferior del hue- 
so ilion medialmente en el interior del acerábulo. También 
se debe ver la punta ecógena del labrum. Los ángulos alfa y 
beta, cuando se miden, se relacionan con puntos fijos de los 
componentes óseos y cartilaginosos del acetábulo (véase fi- 
gura 61-1D)'* y se debe obtener el plano exacto para que las 
mediciones sean fiables. Se puede observar la similitud en- 
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FIGURA 61-1, continuación. Proyección coronal/neutra. C. La ecografía de 
Punta fibrocartil, del labrum (flecha sóli 
una cadera normal con los ángulos alfa (a) y beta (b) que se utilizan en las mediciones. E. La 


normal muestra la cabeza fernoral 


3n del ilion óseo y d 


anecoica apoyada sobre el acerábulo óseo. Nc 
trirradiado (flecha abierta). D. Ecografía de 
de una cadera luxada muestra desplazamien 
fa y bera anormales. C, cabeza femoral; i, línea ilíaca; L, lateral; m, metáfisis femoral; S, superior 


ral de la cabeza femoral con deformidad del labrum (flecha curva). E. Ecografía de 


dera luxada con ángulos 


tre el aspecto del acetábulo en esta proyección y en la pro yección coronal/neutra. En la proyección coronal/Aexión la 
femoral no está en el plano de exploración porque 


yección coronal/flexión (figura 61-2C). La diferencia radi- diál 
ca en el hecho de que la diáfisis ósea (metáfisis) del cuello el fémur está flexionado. Se puede realizar una prueba de 
femoral se visualiza debajo de la cabeza femoral en la pro- estabilidad en esta proyección empujando y tirando suave- 


2040 


mente de la pierna del lactante. Esto ayuda a verificar la de- 
formidad del acetábulo y a identificar el movimiento cra- 
neodorsal de la cabeza femoral bajo presión. Zieger y cols. 
han propuesto una adaptación adicional de esta proyección 
mediante la flexión y aducción de la cadera para identificar 
el desplazamiento lateral cuando hay inestabilidad'*. 

En la proyección coronal/neutra normal la cabeza femo- 
ral descansa sobre el acetábulo óseo. El techo del acetábulo 
debe tener una configuración cóncava y debe cubrir al me- 
nos la mitad de la cabeza femoral. El cartílago del techo ace- 
tabular es hipoecoico y se extiende lateral al labio acetabular, 
terminando en el labrum, que está formado por fibrocartí- 
lago y es ecógeno (véase figura 61-1C). Cuando una cadera 
está subluxada o luxada, la cabeza femoral migra gradual- 
mente en dirección lateral y superior, con una disminución 
progresiva de la cobertura de la cabeza femoral (véase figura 
61-1E). En la displasia de cadera el techo del acerábulo es 
irregular y está angulado, y el labrum tiene una deflexión su- 
perior y se hace ecógeno y engrosado. Cuando hay una 
luxación franca de la cadera puede haber deformación del 
labrum. Hay tejido blando ecógeno interpuesto entre la ca- 
beza femoral y el acetábulo óseo. Una combinación de de- 
formación del labrum y tejido fibroadiposo (pulvinar) (véa- 
se figura 61-1E) impide la reducción de la cadera. 

El acetábulo se puede evaluar visualmente o con los án- 
gulos alfa y beta (véase figura 61-1F), registrando la pro- 
fundidad y la angulación del techo del acetábulo, así como 
el aspecto del labrum. Esto se puede ver en las proyecciones 
coronal/neutra y coronal/flexión y se puede describir ver- 
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balmente. En un trabajo previo describimos la cobertura de 
la cabeza femoral del acerábulo óseo con mediciones radio- 
gráficas del ángulo acetabular'”. Estos datos mostraron que 
las mediciones radiográficas normales siempre tenían una 
cobertura de la cabeza femoral mayor del 58%, y unas me- 
diciones radiográficas claramente anormales tenían una co- 
bertura de menos del 33%. Esta información tiene una uti- 
lidad escasa porque hay un grupo significativo de valores 
intermedios en el que las mediciones ecográficas y radio- 
gráficas no se correlacionan. También hemos observado ca- 
sos en los que la ecografía mostró que el acetábulo estaba 
mejor desarrollado de lo que parecía en la radiografía, y de 
manera ocasional hemos visto un acetábulo que parecía me- 
jor desarrollado en la radiografía que en la ecografía!*, 

La clasificación de las articulaciones de la cadera también 
se puede basar en la medición de los ángulos alfa y beta 
(véase figura 61-1D, E). El ángulo alfa mide la inclinación 
del rodete acetabular óseo posterior y superior respecto al 
borde lateral del hueso ilíaco (línea basal). El ángulo beta 
está formado por la línea basal de hueso ilíaco y la inclina- 
ción del techo acetabular cartilaginoso anterior, del que la 
punta del labrum es una marca anatómica clave. Las uni- 
dades de ecografía pueden contener programas informáticos 
que faciliten la medición de estos ángulos. Se han propues- 
to cuatro tipos básicos de cadera según las mediciones de 
los ángulos alfa y beta'*. La mayor parte de estos subtipos 
se ha subdividido, y pequeños cambios de las mediciones 
de los ángulos pueden dar lugar a un cambio de categoría, 
La reproducibilidad de las mediciones de los ángulos y de los 


B 


FIGURA 61-2. Proyección coronal/flexión. A. El transductor es coronal al fémur flexionado. B. Zona de rastreo (líneas 


discontinua) en la artrografía. 


Continúa 
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FIGURA 61-2, continuación. Proyección coronal/flexión. C. La ccogr: 


fía de una cadera normal muestra la cabeza femoral 


anecoica apoyada en el acerábulo óseo. Obsérvese la punta fibrocartilaginosa del labrum (flecha). D a E Ecografías de caderas luxadas. 
D. Desplazamiento lateral y superior de la cabeza femoral anecoica con deformidad y aumento de la ecogenia del labrum (flecha curva). 
E. La maniobra de compresión muestra desplazamiento de la cabeza femoral sobre la rama posterior del cartílago trirradiado (cabeza de 
fecha). E. La maniobra de tracción muestra que la cabeza ya no está colocada sobre el cartílago trirradiado (cabeza de flecha) del labio 


posterior del acetábulo, a, acerábulo; 


equipos ha sido un tema de considerable debate. En Europa 
hay una experiencia considerable con la clasificación de 
acuerdo con las mediciones que se han realizado en gran- 
des números de lactantes a los que se ha explorado. Algunos 
exploradores han experimentado problemas con la utiliza- 
7.221. Sin embargo, los que siguen 


ción de las mediciones" 
de manera estricta la técnica encuentran una reproducibili- 


224 


dad aceptable, 


cabeza femoral; i, línea ilíaca; L, lateral; S, línea superior; 


Proyección coronal/flexión. Se mantiene el transductor en 
un plano coronal en relación con el acerábulo (véase figu- 
ra 61-2A) mientras se mueve la cadera hasta un ángulo de 
flexión de 90%. Durante la evaluación en esta proyección se 
mueve el transductor en una dirección anteroposterior en re- 
lación al cuerpo para visualizar toda la cadera. Delante de la 
cabeza femoral se identifica el borde curvilineo de la diáfisis 
del acetábulo, la cabeza fe- 


femoral ósea. En la porción medi. 


AE 
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moral que ocupa una posición normal está rodeada por ecos 
que proceden de los componentes óseos del acerábulo (véa- 
se figura 61-2B, C). Se ve el borde lateral del hueso ilíaco en 
la parte superior, y se debe ajustar la posición del transduc- 
tor para que se convierta en una línea recta horizontal en el 
monitor. Esta marca anatómica es clave para visualizar con 
exactitud la parte media del acetábulo y para obtener la pro- 
fundidad máxima del acetábulo. Cuando el transductor se 
coloca en una posición demasiado anterior la línea ilíaca tic- 
ne una inclinación lateral, y si se coloca en una posición de- 
masiado posterior la línea ilíaca muestra cierto grado de con- 
cavidad. Cuando no se selecciona correctamente el plano se 
puede concluir falsamente que el acerábulo está mal desarro- 
llado. Una cadera normal da el aspecto de una «pelota sobre 
una cuchara» en la parte media del acerábulo. La cabeza fe- 
moral representa la pelota, el acerábulo forma la concavidad 
de la cuchara y la línea ilíaca es el mango. Cuando se mueve 
el transductor hacia atrás y el plano de corte está por encima 
del borde posterior del acetábulo, el labio posterior del car- 
tílago trirradiado se convierte en una marca anatómica que 
se puede reconocer fácilmente. El hueso que está encima y de- 
bajo de la escotadura del cartílago es plano, y no se visualiza 
la cabeza femoral que está en su posición normal. 

En la subluxación la cabeza femoral está desplazada en 
dirección lateral, posterior o lateral y posterior en relación 
con el acetábulo. Se ven ecos de tejidos blandos entre la ca- 
beza femoral y las reflexiones óseas de la parte medial del 
acetábulo. En la luxación la cabeza femoral está completa- 
mente fuera del acetábulo (véase figura 61-2D). En las lu- 
xaciones superiores la cabeza del fémur puede descansar so- 
bre el hueso ilíaco. En las luxaciones posteriores la cabeza 
lateral está lateral al labio posterior del cartílago trirradia- 
do. Habitualmente no se visualiza el acerábulo en una lu- 
xación porque la diáfisis ósea del fémur bloquea su visión. 

La exploración dinámica en la proyección coronal/fexión 
tiene dos componentes. El primero se realiza sobre el labio 
posterior utilizando una maniobra de «compresión y trac- 
ción» (véase figura 61-2E, F). En la cadera normal nunca 
se ve la cabeza femoral sobre el labio posterior del acetábu- 
lo. Cuando hay inestabilidad, una porción de la cabeza fe- 
moral aparece sobre el labio posterior del cartílago trirra- 
diado cuando se comprime el fémur. Cuando se tira de la 
cabeza desaparece de este plano. En una cadera luxada la ca- 
beza femoral puede estar localizada sobre el labio posterior 
y puede o no salir del plano con la tracción. El segundo 
componente de la exploración se realiza en la parte media 
del acetábulo. Se realiza una maniobra de tipo Barlow con 
aducción y compresión suave contra la rodilla. En la cade- 
za normal la cabeza femoral permanece en su localización 
contra el acetábulo. En la subluxación o en la luxación la 
cabeza migra lateral y posteriormente, y hay tejidos blan- 
dos ecógenos entre la cabeza femoral y el acetábulo. 
Proyección transversal/flexión. La transición desde la pro- 
yección coronal/flexión a la proyección transversal/Aexión se 
consigue rotando el transductor 90* y moviendo el trans- 
ductor hacia atrás de modo que esté en una posición pos- 
terolateral sobre la articulación de la cadera. Se mantiene la 
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orientación horizontal del plano de corte en relación con el 
cuerpo (figura 61-3A). El plano del transductor y las mar- 
cas anatómicas se muestran en una tomografía computari- 
zada (TC) de un paciente que tiene un yeso en espiga (véa- 
se figura 61-3B). Ecográficamente, la diáfisis ósea y la 
metáfisis del fémur dan ecos reflejados brillantes por de- 
lante, adyacentes a la cabeza femoral anecoica. Los ecos pro- 
cedentes del acetábulo óseo aparecen detrás de la cabeza fe- 
moral, y en la cadera normal la metáfisis y el isquion producen 
una configuración en forma de U (véase figura 61-3C). Se 
observa la relación entre la cabeza femoral y el acerábulo 
cuando la cadera flexionada se mueve desde una aducción 
máxima a una abducción extensa. El aspecto de la ecogra- 
fía cambia desde la abducción a la aducción. La configura- 
ción con forma de U profunda se produce con la abducción 
máxima, mientras que en la aducción se observa una ima- 
gen menos profunda en forma de V. Es importante colocar 
el transductor posterolareralmente sobre la cadera para ver 
la parte medial del accrábulo. Cuando el transductor no está 
en una posición lo suficientemente posterior, la visión del ace- 
tábulo está bloqueada por la metáfisis femoral, y puede ha- 
ber un falso desplazamiento de la cadera. En aducción se apli- 
ca tensión sobre la cadera con una presión posterior suave 
(prueba de Barlow). En la cadera normal cuando se aplica 
tensión la cabeza femoral permanece en una posición pro- 
funda en el acetábulo en contacto con el isquion. En la sub- 
luxación la cadera tiene una posición normal o levemente 
desplazada en reposo y hay un desplazamiento lateral adi- 
cional desde la parte media del acerábulo con la tensión, 
aunque la cabeza femoral permanece en contacto con una 
porción del isquion, En la luxación franca hay un despla- 
zamiento lateral y posterior de la cadera hasta tal punto que 
la cabeza femoral ya no tiene contacto con el acetábulo, y no 
se puede obtener la configuración normal en forma de U 
(véase figura 61-3D). Se puede visualizar el proceso de lu- 
xación y reducción en caderas inestables en la proyección 
transversal/Alexión. Con la abducción se puede reducir la 
cadera luxada, y esto representa el análogo ecográfico de la 
maniobra de Ortolani. 

Proyección transversal/neutra. La transición desde la pro- 
yección transversal/flexión a la proyección transversal/neutra 
se consigue bajando la pierna hasta que adopte una posi- 
ción neutra fisiológica. El transductor se dirige horizontal- 
mente hacia el acetábulo desde la cara lateral de la cadera 
(figura 61-4A). El plano de interés pasa a través de la cabe- 
za femoral hacia el acerábulo en el centro del cartílago 
rirradiado (véase figura 61-4B). Esto se puede localizar ini- 
ciando la exploración caudalmente sobre la diáfisis ósea del 
fémur. Moviéndose en dirección cefálica se puede ver la tran- 
sición desde el hueso hasta el cartílago en la parte proximal 
del fémur, y se identifica la sección transversal circular de la 
cabeza femoral esférica. En la cadera normal la cabeza fe- 
moral anecoica está apoyada en el acerábulo óseo sobre el 
cartílago trirradiado (véase figura 61-4C). Los elementos de 
la ecografía recuerdan a los componentes de una flor. La ca- 
beza femoral representa la flor, y los ecos (procedentes del 
isquion por detrás y del pubis por delante) forman las hojas 
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FIGURA 61-3. Proyección transversal/flexión. A. El 
transductor está en el plano axial en posición posterolareral sobre la 
articulación de la cadera con la cadera lexionada. B. Zona de rastreo 
(líneas discontinuas) en una TC en posición prona. La TC muestra la 
relación de la cabeza femoral, la metáfisis y el isquion en una cadera 
normal (izquierda) y luxada (derecha). C. La ecografía de una cadera 
normal muestra la cabeza femoral anecoica rodeada por la metáfisis 
(anterior) y el isquion (posterior), formando una U alrededor de la 


cabeza femoral, D. La ecografía de una cadera luxada muestra la cabeza 
la 


ecoica desplazada posterolareralmente. No se 
metáfisis y el isquion normales. C, cabeza 
sis; B. posterior. 


femoral 
configuración en U de la 
femoral; i, isquion; L, lateral; m, me 
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FIGURA 61-4. Proyección transversal/neutra. A. El 
transductor es perpendicular a la cabeza femoral neutra en el plano del 
acetábulo. B. Zona de rastreo (líneas discontinuas) en una RM normal en 
decúbito supino. C. La ecografía de una cadera normal muestra la cabeza 
femoral anecoica centrada sobre el cartilago trirradiado con el pubis 
(anterior) y el isquion (posterior). D. La ecografía de una cadera 
subluxada muestra la cabeza femoral anecoica desplazada 
posterolateralmente con un intervalo entre el pubis y la cabeza femoral 
de flecha, cartílago trirradiado; C, cabeza femoral; 

uion; L, lateral; P, posterior; p, pubis. 


RA 
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desu base Eltallo sh formado porecos que pasan: a trás 
vés del cartílago trirradiado hacia la zona de sombreado 
acústico que crean las estructuras óseas. Como el cartílago 
que está sobre el pubis es más grueso que el que está sobre 
dl isquion, la cabeza está ligeramente desplazada desde los ecos 
óseos en posición anterior. Cuando hay un núcleo de osifi- 
cación aparecen ecos en el interior de la. cabeza femoral, El 
explorador debe angular el plano del transductor por enci- 
ma o por debajo del núcleo para identificar el cartilago tri- 
rradiado. No se debe confundir el sombreado acústico que 
produce el centro de osificación con el cartílago trirradiado 
porque no hay ecos en el intervalo. En esta proyección se 
debe evaluar la presencia y el tamaño de un núcleo de osi- 
ficación. No utilizamos esta proyección para evaluar el de- 
sarrollo del acetábulo. 

En la proyección transversal/neutra las caderas que tienen 
una posición anormal muestran ecos de tejidos blandos en- 
tre la cabeza femoral y el acerábulo (véase figura 61-4D). La 
anchura y la configuración del intervalo dependen de la na- 
turaleza del desplazamiento. En la subluxación la cabeza fe- 
moral habitualmente se mueve hacia atrás y, en los casos le- 
ves, sigue en contacto con la cara posterior del acetábulo. 
En la subluxación más grave se produce desplazamiento 
lateral además de la migración posterior. La mayor parte de 
las luxaciones es lateral, posterior y superior. Con frecuen- 
cia la cabeza luxada se apoya en alguna porción del ilion 
óseo. En este caso se pueden ver en la parte medial los ecos 
reflejados que proceden del hueso. La imposibilidad de 
encontrar el intervalo hipoecoico del cartílago trirra- 
diado distingue esta cadera de la cadera normal. En algunas 
luxaciones laterales la cabeza femoral no se apoya en el hue- 
so, y en estos casos los ecos de los tejidos blandos rodean 
completamente la cabeza anecoica. 


TÉCNICAS ALTERNATIVAS: 
PROYECCIONES ANTERIORES 


Se han descrito varias proyecciones anteriores, y quienes in- 
vierten su tiempo en aprenderlas completamente han señala- 
do el éxito con su utilización, En uno de los primeros artícu- 
los sobre ecografía en tiempo real, Novick y cols. describieron 
una proyección anterior que se realizaba con la cadera flexio- 
nada y abducida”. Gomes y cols. modificaron este abordaje 
con una proyección anterior que también se hace con flexión 
y abducción, pero evalúa la cadera en un plano ligeramente 
diferente”, Se incorporó una prueba de tensión dinámica para 
demostrar la presencia de inestabilidad. El abordaje anterior 
que utilizan Dahlstrom y cols.* se realiza con el paciente en 
decúbito supino y las caderas lexionadas y abducidas. El trans- 
ductor se coloca delante de la articulación de la cadera y se 
centra sobre la cabeza femoral con el plano del haz sónico pa- 
ralelo al cuello femoral. La imagen que se obtiene representa 
un corte transversal u horizontal a través del acerábulo y un 
corte longitudinal a través de la cabeza y cuello femorales (fi- 
gura 61-5A, B)”*. Con esta proyección se puede realizar una 
prueba de Barlow o de compresión para detectar la presencia 
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EXPLORACIÓN ESTÁNDAR MÍNIMA 


La exploración diagnóstica de la DEC incorpora dos 
planos ortogonales. La exploración diagnóstica 
debe incluir una proyección coronal en el plano 
estándar en reposo y una proyección transversal de 
la cadera flexionada con y sin tensión. Esto permite 
evaluar la posición, estabilidad”? y morfología de la 
cadera cuando el estudio se realiza e interpreta 
correctamente. Se debe señalar que se pueden 
obtener proyecciones y maniobras adicionales, y 
que pueden mejorar la confianza del explorador. 

La morfología se evalúa en reposo. Las 
maniobras de tensión se realizan según las que se 
han señalado en la exploración física de la cadera y 
permiten evaluar la estabilidad femoral. 


1. Estos intentos de luxar la cabeza femoral o de 
reducir una cabeza desplazada son análogos a 
las pruebas de Barlow y Ortolani que se utilizan 
en la exploración física. 

Es importante que el lactante esté relajado 
cuando se evalúa la inestabilidad de las caderas. 
Es aceptable realizar la exploración estándar con 
el lactante en posición de decúbito supino o de 
decúbito lateral?*, 


p» 


de inestabilidad. Se intenta desplazar el fémur posteriormente. 
El criterio de subluxación es el desplazamiento de la cabeza más 
del 20% del diámetro. Se considera que hay una luxación 
completa cuando la subluxación de la cabeza supera el 50% 
de su diámetro (véase figura 61-5C). Esta proyección es par- 
ticularmente útil cuando los lactantes tienen férulas rígidas y 
yesos en abducción, en los que está cubierta la cara posterior 
de la cadera. 


Aplicaciones y experiencia clínica 
Evaluación del lactante de riesgo. La ecografía se utiliza la 


mayor parte de las veces para evaluar a un lactante que tie- 
ne una exploración física anormal o un factor de riesgo de 
DEC, como antecedentes familiares positivos, parto de nal- 
gas, deformidad del pie o tortícolis. En estas situaciones la 
ecografía sustituye a la radiografía de la pelvis, que se reali- 
zaba sistemáticamente en el pasado cuando se sospechaba 
una alteración de la cadera. Si hay luxación de cadera es ade- 
cuada la derivación a un ortopeda. Cuando la exploración 
física normal indica inestabilidad de la cadera poco después 
del nacimiento, no se debe realizar la ecografía hasta al me- 
nos una a dos semanas de edad porque la inestabilidad de 
la cadera se puede resolver por sí misma. Se debe revisar a 
los recién nacidos que tienen un factor de riesgo de DEC al 
cabo de cuatro a seis semanas. Esto evita múlriples explora- 
ciones en los casos de inestabilidad neonatal transitoria e 
inmadurez en relación con las hormonas maternas. 
Exploramos todas las caderas utilizando las cuatro proyeccio- 
nes ecográficas dinámicas (véanse las figuras 61-1 a 61-4) y 
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FIGURA 61-5. Proyecciones anteriores (Dahlstrom). 
A. Zona de rastreo (líneas discontinuas) en una proyección lateral 
verdadera de una artrografía de cadera. B. La e de una cadera 
normal muestra la cabeza femoral anecoica (C), bordeada por la 
metáfisis (m), lateralmente, y el acerábulo (a), medialmente. C. La 
afía de u luxada muestra desplazamiento posterior de la 
cabeza femoral (C), y de la metáfisis (m). A, anterior; L, lateral 


a cade: 


TABLA 61-2. CLASIFICACIÓN DE LA ECOGRAFÍA DINÁMICA 


Proyección y maniobra Normal Laxitud con la tensión (subluxable) Subluxada Luxable/luxada 

Coronal/neutra* (plano estándar) N N A A 

Coronal/flexión (plano estándar) N N A A 

Coronal/flexión (labio posterior) N N—A A A 
Ausencia de tensión: tensión en pistón 

Transversal/flexión N N—A N—A A 
Abducción-aducción 

Transversal/neutra N A A 


4, anormal; N, normal. 
"La medición de las marcas anatómicas del acesábulo (ángulos/cobertura) es 
coronal/fles 


en el plano estándar 


describimos nuestros hallazgos poniendo énfasis en la posi- 
ción y la estabilidad (tabla 61-2). Se describe la posición 
de la cabeza femoral como normal, subluxada o luxada. 
Las luxaciones son fáciles de determinar, y no hemos teni- 
do dificultad en su identificación. A veces puede ser pro- 
blemático decidir sí una cadera anormal, que tiene una mar- 


apcional. Si se realiza se puede utilizar la proyección coronal/neutra o 


cada alteración de la posición, se debe denominar subluxa- 
da o luxada. La prueba de la estabilidad se describe como 
normal, laxa, subluxable, luxable (en las caderas sublux 
das) y reducible o irreducible (en las caderas luxadas). Cuando 
se realizan maniobras de tensión es importante que el lac- 


tante esté relajado; en caso contrario se pueden encontrar 
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discrepancias entre los hallazgos de la exploración ecográfi- 
ca y clínica y entre estudios ecográficos seriados. El acetá- 
bulo se evalúa visualmente y se describe como normal, in- 
maduro o displásico. Es más importante el desarrollo del 
labrum cartilaginoso y su cobertura de la cabeza femoral. 
Se deben reseñar las situaciones en las que el componente ósco 
tiene una angulación muy marcada pero el cartílago está 
bien desarrollado y cubre la cabeza femoral. La deformidad 
del cartílago y el aumento de la ecogenia son datos indica- 
tivos de displasia acetabular más grave. 

Muchos trabajos intentan evaluar la eficacia de la ecogra- 
fía en comparación con la exploración clínica y radiográfi- 
ca?*273, En lactantes pequeños la ecografía permite detec- 
tar la laxitud y la alteración de la posición de la cadera que 
no se puede detectar en las evaluaciones clínica y radiográ- 
fica. La experiencia ha indicado que la mayor parte de Jos lac- 
tantes menores de 30 días de edad tiene laxitud de la cade- 
ra que se normaliza después de varias semanas sin tratamiento. 
No es una observación nueva, porque este fenómeno lo re- 
conoció clínicamente Barlow. Sin embargo, identifica un 
grupo de lactantes que precisan seguimiento. No todos los 
lactantes se normalizan, y en estos casos es necesaria una ob- 
servación continuada” 
Evaluación durante el tratamiento. Se acepta de manera 
generalizada la utilidad de la ecografía en el seguimiento de 
los lactantes que tienen DEC, tanto para la observación 
de una alteración que se está resolviendo como asociada a un 
régimen terapéutico definido. En la actualidad la ecografía 
se utiliza sistemáticamente para hacer el seguimiento de los 
casos dudosos, particularmente en lactantes muy pequeños, 
antes de tomar la decisión de realizar un régimen terapéu- 
tico. Cuando está indicado el tratamiento es habitual utili- 
zar la ecografía para monitorizar la posición de la cadera du- 
rante el tratamiento, Las férulas dinámicas, como el arnés de 
Pavlik, mantienen la cadera en una posición flexionada/ab- 
ducida. Estos dispositivos y otros similares son populares, y 
se ha estudiado la ecografía como forma de monitorizar la 
posición de la cadera en lactantes que tienen dispositivos de 
fijación como férulas!*912, La exploración ecográfica en es- 
tos pacientes está limitada a las proyecciones transversal/ 
flexión y coronal/flexión. No se debe realizar la exploración 
con tensión salvo que se solicite. Típicamente no se aplica 
tensión hasta la finalización del tratamiento, cuando se ini- 
cia la eliminación progresiva del arnés. 

Uno de los problemas de la ecografía de seguimiento ha 
sido su fiabilidad en la evaluación morfológica del acetábu- 
lo óseo. Los trabajos en los que se describen discrepancias en- 
tre el aspecto ecográfico y radiográfico del acetábulo óseo 
indican que no siempre hay una correlación exacta'*. Esto 
se puede deber a variaciones por los observadores y a la na- 
turaleza de las mediciones ecográficas. Hemos decidido in- 
cluir la radiografía de pelvis como situación basal hacia el 
final del protocolo terapéutico. Cuanto mayor sea el lac- 
tante, más tendemos a considerar la radiografía, particular- 
mente cuando los centros de osificación se agrandan. 

En otro tiempo, en los casos graves de DEC que preci- 
saban yesos rígidos quitábamos un tapón del yeso de la cara 


posterolateral de la cadera; esto nos permitía evaluar la po- 
sición de la cadera utilizando nuestras proyecciones están- 
dar. Aunque nosotros y otros autores teníamos éxito!*%%, se 
plantean dudas sobre si se puede comprometer la reducción 
por la retirada de un tapón de yeso. Es posible la utilización 
de proyecciones anteriores o inguinales; sin embargo, no 
nos hemos sentido cómodos con esos abordajes. En nuestra 
institución se evalúa a los lactantes que tienen yesos rígidos 
utilizando una TC. La TC localizadora permite que el ex- 
plorador seleccione uno o dos cortes adecuados para eva- 
luar la posición de la cadera. La resonancia magnética (RM) 
es otra alternativa y no administra radiaciones ionizantes, 
aunque su coste elevado y la necesidad de sedar al lactante 
suponen desventajas. 

La necrosis avascular de la cabeza femoral es una com- 
plicación reconocida de los dispositivos para el tratamien- 
to de la DEC. Se ha utilizado la ecografía Doppler para 
evaluar la vascularidad de la cabeza femoral durante el tra- 
tamiento. Se ha ensayado el Doppler tanto de flujo en co- 
lor como de potencia. Debido a la arquitectura microvas- 
cular de los conductos del cartílago se piensa que el Doppler 
potencia ofrece las mejores posibilidades. Las caderas nor- 
males muestran un patrón radial de flujo desde el centro de 
la cabeza no osificada. La acumulación central de vasos es 
el precursor del centro de osificación y se ve antes de que 
se pueda ver el centro en las radiografías. Bearcroft y cols. 
describieron que se puede ver disminución del flujo cuan- 
do la cadera se coloca en abducción amplia, comprimiendo 
la arteria circunfleja medial**. Esto se puede correlacio- 
nar con la aparición de necrosis avascular, y se ha pro- 
puesto que es un dato útil para determinar una posición 
segura en aducción para el tratamiento. La exploración es 
técnicamente difícil y está limitada por el movimiento del 
paciente. 

Programa de cribado. El cribado sistemático de todos 
los recién nacidos con ecografía es un tema controvertido. 
De acuerdo con una comparación entre el cribado clíni- 
co y ecográfico, Tonnis y cols. concluyeron que se debe 
hacer cribado con ecografía a todos los recién nacidos por- 
que detecta más articulaciones patológicas que la explo- 
ración física”*. En algunos países europeos se ha intenta- 
do realizar el cribado sistemático de manera racional. Los 
críticos de los programas de cribado neonatal señalan el ele- 
vado número de lactantes a los que se hace tratamiento o 
que precisan estudios de seguimiento (tanto por inestabi- 
lidad leve como por inmadurez en el desarrollo del acetá- 
bulo), aunque también se reconoce que el estudio sólo de 
los lactantes de riesgo no permitirá eliminar los casos tar- 
díos de DEC****. En la actualidad no se considera que el 
cribado ecográfico de todos los recién nacidos sea prácti- 
co en los Estados Unidos debido a los recursos que serían 
necesarios. La American Academy of Pediatrics ha publica- 
do directrices para las exploraciones pediátricas para el 
diagnóstico de la DEC”. Se recomienda el cribado me- 
diante exploración física, y se reserva la ecografía para los 
lactantes que tienen una exploración anormal o un factor 


de riesgo**9, 


a IA o A O 
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DERRAME DE LA ARTICULACIÓN 
DE LA CADERA 


Perspectiva clínica 


Después del año de edad, cuando la ecografía ya no es fia- 
ble para la evaluación de la DEC, se puede utilizar para eva- 
luar la cadera dolorosa. Diversas enfermedades pueden pro- 
ducir dolor de la cadera en pacientes pediátricos, incluyendo 
sinovitis transitoria, osteomielitis, enfermedad de Perthes, 
deslizamiento de la epífisis de la cabeza del fémur, fractura 
y artritis. Aunque se realiza inicialmente la radiografía, y 
con frecuencia es diagnóstica, hay muchos casos en los que 
la radiografía simple es normal en presencia de derrames ar- 
ticulares pequeños. Se puede utilizar la ecografía para de- 
terminar si hay derrame y para guiar la artrocentesis, 


Técnica y anatomía ecográfica 


Se explora al paciente en posición de decúbito supino con 
las caderas en posición neutra sin flexión, si es posible. Se re- 
comienda un transductor lineal de alta frecuencia. Se explo- 
ra la cadera en un plano oblicuo sagital a lo largo del eje lon- 
gitudinal del cuello femoral (figura 61-6A, B). Se ve la corteza 
anterior de la cabeza y del cuello del fémur, que es ecógena 
y brillante, con la fisis anecoico interpuesta; el borde anterior 
del acetábulo óseo se ve en la parte superior, El receso ante- 
rior de la cápsula articular es paralelo al cuello femoral en 
esta zona, y su borde externo forma una línea ecógena ante- 
rior a la corteza de cuello femoral y que se extiende por en- 
cima de la cabeza femoral (véase figura 61-6C). El músculo 
iliopsoas es superficial a la cápsula. 

En la cadera normal la cápsula articular tiene un contor- 
no cóncavo, y el grosor de la cápsula desde el borde externo 
hasta la corteza del cuello femoral mide de 2 a 5 mm. Cuando 
hay un derrame el receso anterior de la cápsula está distendi- 
do y tiene un borde externo convexo, y se ve líquido entre las 
capas anterior y posterior de la cápsula articular". La cápsu- 
la articular anormal muestra un aumento del grosor de al me- 
nos 2 mm (véase figura 61-6C) en comparación con la cáp- 
sula contralateral normal (véase figura 61-6B)*'*". La utilización 
sólo de las mediciones es más difícil cuando las dos caderas 
son anormales, aunque es una situación poco frecuente. 

Se ve líquido de ecogenia variable en el interior de la cáp- 
sula. Los ecos están producidos por desechos inflamatorios 
o por hemorragia”, Algunos estudios han indicado la espe- 
cificidad en relación con el aspecto del líquido. Zeiger y 
cols.** describieron que el líquido es anecoico o hipoecoico 
en la sinovitis transitoria y que es más ecógeno en la artri- 
tis séptica, concluyendo que si el líquido es anecoico se pue- 
de excluir el diagnóstico de artritis séptica. Otros investiga- 
dores han encontrado que las características del líquido son 
inespecíficas***, y han descrito ecos (que probablemente 
representan hemorragia) en el líquido en la sinovitis transi- 
toria y líquido anecoico en casos de artritis séptica. 

Cuando se detecta la presencia de líquido se puede rea- 
lizar una artrocentesis utilizando guía ecográfica; se puede 


PAI 


realizar un lavado con suero salino si no se puede extraer lf- 
quido. Aunque esta técnica precisa la colaboración del pa- 
ciente, es relativamente fácil de realizar y evita las radiacio- 
nes ionizantes que se precisan en la artrocentesis con guía 
fuoroscópica. Algunos médicos utilizan la artrocentesis te- 
rapéutica en la enfermedad de Perthes porque reduce el do- 
lor y permite una amplitud de movimientos más normal”. 

Otras observaciones ecográficas incluyen fragmentación 
de la cabeza femoral en la enfermedad de Perthes, desliza- 
miento de la cabeza en el deslizamiento de la epífisis de la 
cabeza del fémur y rotura de la cortical en la fracrura o en 
la osteomielitis, aunque estos hallazgos se evalúan mejor me- 
diante radiografía. También se ha diagnosticado tumefac- 
ción de los tejidos blandos y otras alteraciones de los teji- 
dos blandos del exterior de la cápsula articular. 


Aplicaciones y experiencia clínica 


Se han descrito algunos estudios extensos de detección eco- 
gráfica de los derrames de la articulación de la cadera. 
Muestran que es fácil dominar la técnica y se realiza con ra- 
pidez. Los resultados han sido muy sensibles para la detec- 
ción de derrame, y experimentalmente se ha reconocido 
cantidades de líquido hasta de sólo 1 mm. Se han descrito 
resultados falsamente negativos del estudio en lactantes me- 
nores de un año de edad**, probablemente por motivos téc- 
nicos relacionados con la forma del transductor y la confi- 
guración de la cadera inmadura. 

Aunque la ecografía de la cadera es sensible para la de- 
tección de los derrames, su lugar en el estudio de la cade- 
ra dolorosa varía de unos centros a otros. En una serie ex- 
tensa, aunque la ecografía facilitó el diagnóstico temprano 
o llevó a hacer otros estudios en algunos pacientes, alteró 
el tratamiento o el resultado sólo en el 1% de los pacien- 
tes**, Otro grupo** recomienda la utilización de un proto- 
colo para evaluar la cadera dolorosa utilizando radiografía, 
ecografía de la cadera y gammagrafía como se señala a con- 
tinuación: cuando los hallazgos radiográficos son negati- 
vos se realiza una ecografía, que se seguirá de aspiración si 
hay un derrame o de una gammagrafía ósea si no hay 
derrame. 

En nuestra institución el estudio de la cadera dolorosa es 
individualizado, y encontramos que la ecografía de la cade- 
ra es útil en algunas circunstancias. Cuando el cuadro clínico 
no está claro, la presencia o ausencia de derrame puede guiar 
al médico en el diagnóstico y en la necesidad de una eva- 
luación adicional. Por ejemplo, en el paciente con signos 
clínicos y de laboratorio comparibles con una sinovitis tran- 
sitoria, se puede utilizar la ecografía de la cadera para mos- 
trar un derrame; sin embargo, habitualmente no se realiza 
aspiración articular. En un paciente que tiene dolor de la 
cadera y signos de sepsis se realiza una gammagrafía ósea o 
una RM, independientemente del resultado de la ecografía 
de la cadera, para excluir una osteomielitis. La RM ofrece una 
evaluación más detallada de la enfermedad localizada, aun- 
que la gammagrafía ósea tiene la ventaja de la visualización 
global del esqueleto. 


IA TEs 
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FIGURA 61-6. Derrame articular. A. La posición del 
transductor es paralela al cuello femoral. Plano de corte (línea 

a ecografía de una cadera normal muestra la cápsula 
articular (fechas) siguiendo los contornos de la cabeza (C), y del 
cuello (Cu), del fémur. C. La ecografía de un derrame de la 

¡ón de la cápsula articular (fechas) 


discontinua). B. 1 


cadera muestra protru 


sula producida por 
nterior; S, superior 


con ecogenia mixta en el interior de 
hemorragia o desechos inflamatorios. 
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OTRAS APLICACIONES 
DE LA ECOGRAFÍA OSTEOMUSCULAR 
PEDIÁTRICA 


La técnica ecográfica que se utiliza para otras indicaciones 
osteomusculares pediátricas aparte de la DEC es similar a la 
ecografía de la cadera. Se recomienda la utilización de un 
transductor lineal de alta frecuencia, y casi siempre es útil la 
comparación con el lado contralateral no afectado. Las zo- 
nas focales deben estar sobre la zona de interés con la pro- 


fundidad adecuada, y se debe optimizar la ganancia para los 


tejidos en estudio”. 

Es importante que el ecografista conozca la anatomía 
y que obtenga las marcas anatómicas adecuadas para in- 
terpretar correctamente el estudio. En la ecografía osteo- 
muscular pediátrica es esencial el conocimiento del aspec- 
to normal del cartílago y de los centros de osificación 
(figura 61-7). 


Proyección anterior 


INFLAMACIÓN 


Infección 


Se puede utilizar la ecografía para evaluar a los pacientes pe- 
diátricos para detectar inflamación de los tejidos blandos. 
En la infección de las estructuras óscas se utiliza como com- 
plemento de las modalidades estándar. 

La celulitis (infección de los tejidos blandos subcuráneos) 
y la piomiositis (infección del músculo esquelético) se pue- 
den producir por diseminación hematógena o se pueden ori- 
cográficamente hay 


ginar en una herida de una punción. 
engrosamiento heterogénco de los tejidos blandos y aumen- 
to de la ecogenia de la zona afectada, y puede haber adenopatías 
regionales. Si hay una herida de una punción puede haber 
material extraño. Es útil la comparación con el lado contra- 
lateral no afectado para hacer el diagnóstico (figura 61-8). 
A veces el proceso inflamatorio puede progresar hacia la for- 
mación de abscesos o a la necrosis. Aunque los desechos in- 


FIGURA 61-7. Hombro neonatal normal. A. Planos axiales 
anterior y posterior de estudio del hombro. B y C. Hombro neonaral 
normal. B, Imagen axial anterior. La cabeza humeral cartilaginosa descansa 
anteriormente sobre la cavidad glenoidea posteriormente. El tendón del 
bíceps se observa en la hendidura bicipital. C. Imagen axial posterior. 
Cabeza humeral lateralmente y borde posterior de la escápula medialmente 
A, anterior; C, cabeza humeral; cabeza de flecha, tendón bicipital; 

E, escápula; G, cavidad glenoidea; M, medial; P, posterior. 

(A, tomado de Grissom LE, Harcke HT: Infant shoulder sonography: 
Technique, anatomy, and pathology. Pediatr Radiol 2001;31:863-868.) 
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A 


flamatorios del interior del absceso pueden ser hipoecoicos, 
también puede ser isoccoicos o incluso hiperecoicos, y pueden 
ser difícil derectarlos**, En esta situación la observación cui- 
dadosa a veces muestra movimiento de los ecos en el inte- 
rior del absceso. El estudio Doppler color y de potencia tam- 
bién puede ayudar al diagnóstico, porque el rodete del absceso 
mostrará aumento del flujo, y los desechos del interior de la 
cavidad deben ser avasculares”. Si el líquido es móvil puede 
mostrar señal en color o de potencia, aunque el análisis es- 
pectral no muestra ninguna vascularidad verdadera. Se 
ra biopsiar o drenar un abs- 
is osificante tempra- 


puede utilizar la guía ecográfica pa 
oma reciente, una mios 


ceso, Un hem: 
na o una masa necrótica pueden tener un aspecto similar a 
un absceso, y la mejor forma de distinguir una infección de 
estas entidades es mediante la historia clínica y las pruebas de 
laboratorio. En la miositis osificante y en el hematoma se mo- 
difica el patrón de ecos después de la aparición de calcificación, 


y es poco probable que se confundan con abscesos. 

La artritis séptica puede ser una alteración aislada o pue- 
de ser secundaria a una infección de los tejidos blandos ad- 
yacentes o del hueso. Se ve líquido en la articulación, y pue- 
de haber o no desechos en su interior. Cuando el líquido 
articular es anecoico o hipoccoico es dificil distinguirlo del 
cartílago que recubre los extremos de los huesos que forman 
la articulación. Además, si hay desechos en el líquido puede 
ser difícil detectar el derrame, de manera similar al absceso 
de los tejidos blandos (figura 61-9). El movimiento de la 
articulación muestra claramente la interfase cartílago-lí- 
quido. La aplicación de presión al tejido que rodea una 
articulación hace que se produzca desplazamiento de líqui- 
do articular, lo que hace que sea más fácil reconocer el lí- 
quido. Por ejemplo, la presión desde los lados y la parte poste- 


FIGURA 61-8. Celulitis. Imágenes 
transversales de los tejidos blandos del muslo. 
A. Engrosamiento y aumento de la ecogenia de 
los tejidos blandos superficiales al fémur en el 
lado afectado. B. Lado normal para establecer la 
comparación. A, anterior; E, fémur 


rior de la rodilla puede desplazar el líquido hacia la bolsa su- 
prarrotuliana, lo que permite confirmar el derrame, El Doppler 
color o de potencia puede ser útil porque en la infección hay 
hiperemia, y la cápsula puede tener aumento del Aujo””, aun- 
que la ausencia de hiperemia no excluye una artritis sépti- 
ca”. Al igual que en los derrames de la cadera, se puede uti- 
lizar la ecografía para aspirar líquido de las articulaciones”. 

La enfermedad de Lyme, producida por la espiroqueta 
Borrelia burgdorferi y que se disemina por las garrapatas, 
puede producir artritis. Habitualmente aparece en la fase 
subaguda o crónica de la infección, y se caracteriza por de- 
rrames recidivantes, particularmente en la articulación de 
la rodilla. Puede haber engrosamiento sinovial, y se ve pér- 
dida del cartílago en fases tardías de la enfermedad. Se pue- 
de confundir con la artritis reumatoide juvenil, y se debe 
considerar el diagnóstico en pacientes que tienen derrames 


articulares oligoarticulares”, 

La osteomielitis se produce típicamente en las meráfisis de 
los huesos largos. El signo ecográfico más precoz es la tume- 
facción de los tejidos blandos profundos. Los signos más tar- 
díos son líquido a lo largo de la corteza del hueso o en locali- 
zación subperióstica, líquido en la articulación adyacente (estéril 
o séptico) y rotura de la cortical (figura 61-10)"*, En la in- 
fección avanzada la ecografía Doppler de flujo en color y de po- 
tencia muestra aumento del flujo en el borde del periostio 
elevado”. La osteomielitis con frecuencia se disemina por vía 
hematógena en pacientes pediátricos, de modo que cuando se 


detecta en una localización se recomienda la exploración de 
ción algunos 


todas las demás zonas sintomáticas. En esta situ 
investigadores exploran todas las extremidades, particularmente 
en los lactantes que son difíciles de evaluar clínicamente. Una 
Juye la presencia de osteomielitis”. 


ía negativa no 0 


ecogral 


A 


Parte VI / Ecografía pediátrica 


B 


FIGURA 61-9. Artritis séptica. Imágenes coronales del hombro. A. Líquido ecógeno en el interior de la articulación del hombro, 


por encima de la cabeza del húmero. B. Lado normal para establecer la comparación. C, 


cabezas de flecha, líquido en la bolsa; L, lateral; S, superior. 


A 


cabeza humeral; c, cartílago de la cabeza humeral; 


B 


FIGURA 61-10. Osteomielitis. Ecografía longitudinal del húmero. A. Engrosamiento y ecogenia normal de los tejidos blandos con 
líquido a lo largo del hueso. B. Lado normal para establecer la comparación. Flechas, líquido contra el hueso; H, húmero; $, superior. 


La fiebre por arañazo de gato está producida por un 


bacilo gramnegativo y se caracteriza por fiebre y adenopa- 


tías regionales, a veces supurativas, en una localización 


proximal a la zona afectada, por ejemplo, en la ingle en re- 


lación con arañazos en la pierna. Estos ganglios infectados 
son muy vasculares (figura 61-11)%. Los pacientes que tie- 
nen enfermedad por arañazo de gato también pueden pre- 


sentar lesiones hepáticas y esplénicas hipoecoicas””. 


Inflamación no infecciosa 


Se ha utilizado la ecografía para evaluar y monitorizar los 
tricos que tienen 


efectos del tratamiento en pacientes pedi 
artritis. Con frecuencia se ven sinovitis y derrames, y hay 
aumento de la señal Doppler en la membrana sinovial infla- 
mada y engrosada. También se puede explorar el cartílago 
para detectar disminución del grosor, aumento de la ecoge- 
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FIGURA 61-11. Enfermedad por arañazo de gato. 
Ganglios linfáticos inguinales aumentados de tamaño (flechas) con 
aumento de la vascularidad (zonas grises) 


; SSL 
nia y cambios erosivos 94%, En estos pacientes apare 


tes de Baker, con más frecuencia en la rodilla, y se deben di- 


en quis- 


ferenciar de una masa y de una trombosis venosa profunda 


TRAUMATISMO 


Las radiografías son-la modalidad diagnóstica inicial que se 
utiliza en la evaluación de los traumatismos, aunque la eco- 
grafía es una herramienta útil cuando hay síntomas y cuando 


las radiografías no son concluyentes. Esto se aplica a altera- 
ciones como fracturas de la placa de crecimiento, lesiones de 
los tejidos blandos, cuerpo extraño no opaco retenido y otras 
alteraciones de los tejidos blandos, incluyendo la parálisis 
de Erb. 


La e 


>grafía es una técnica excelente para detectar una 
ca de crecimiento, particularmen- 


fractura a través de la p! 
te en el lactante cuando las epífisis no están osificadas. 
Cuando se busca una fractura es importante estudiar el hue- 
so desde todos los ángulos posibles. En las extremidades esto 
puede suponer una visualización de 360", Mediante la ex- 
ploración cuidadosa de la zona afectada y la comparación 
con el lado contralateral normal se pueden confirmar los 
hallazgos de fractura y se puede evaluar la alineación. A ve- 
ar una avulsión o fractura metafisaria que 


ces se puede dto 


no se ve en la radiografía. Esto puede ser especialmente útil 


mos no accidentales (figura 61-12). Se 


en los trauma 
puede explorar la articulación para diferenciar una fractura 
de una luxación y para diagnosticar un derrame secunda- 


rio. Se debe tener cuidado de distinguir el líquido del car- 


tílago porque los dos son hipoecoicos. El movimiento pasi- 
vo y la compresión ayudan a eliminar la confusión. En la 
fractura prácticamente siempre hay alteraciones asociadas 
de los tejidos blandos, aunque pueden ser sutiles y localiza- 
das. Los planos de los tejidos blandos están engrosados por 


edema, y puede haber una pequeña acumulación del líqui- 


do. El hematoma inicialmente es hiperecoico, con desorga- 
nización de los planos normales de los tejidos blandos, y 
posteriormente se hace más complejo, a medida que se or- 
ganiza y se reabsorbe. Si aparece miositis osificante se osifi- 
cará de manera gradual, comenzando en la periferia, aunque 
el aspecto inicial puede ser idéntico**“* 

La ecografía también es útil para evaluar las estructuras 
de los tejidos blandos como tendones, ligamentos y múscu- 


los. Los componentes de los tejidos blandos osteomuscula- 


A 


FIGURA 61-12. Lactante con un traumatismo no accidental. Ecografía longitudinal del hombro. A. Fragmento de fractura 
metafisaria y tumefacción de los tejidos blandos que no se detectó en la radiografía. B. Lado normal para establecer la comparación 


C, cabeza humeral; flecha curva, engrosamiento de los tejidos blandos; flecha recta, fragmento 


acturado; $, superior. 
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res que se visualizan bien en adultos se pueden ver en niños 
mayores y adolescentes, de modo que las técnicas que se han 
descrito en la ecografía osteomuscular de adultos se pueden 
aplicar en general a los pacientes pediátricos *%, Aunque 
los tendones de mayor tamaño, como los tendones aquíleo 
e infrarrotuliano, se pueden ver a edades más tempranas, las 
indicaciones de la ecografía son diferentes. Por ejemplo, se 
puede utilizar la ecografía para diagnosticar y cuantificar la 
enfermedad de Osgood-Schlatter*%, 

La exploración para detectar cuerpos extraños no radiopacos 
retenidos o para localizar cuerpos extraños opacos es otra in- 
dicación de la ecografía. Cuando se ve un material extraño se 
pueden explorar los tejidos blandos para detectar cambios in- 

fía puede proporcionar la 


flamatorios secundarios, y la ecogra 
guía para su extracción y/o drenaje (figura 61-13)". 


Los quistes poplíteos aparecen con frecuencia en pa- 
o «masa de te- 


cientes pediátricos como una «tumefacción 
jidos blandos» indolora detrás de la articulación de la rodi- 
lla. Se utiliza la ecografía para confirmar la naruraleza quística 
de la masa. Los quistes se originan en la bolsa del semi- 
membranoso y de los gastrocnemios y están llenos de lí- 


quido sinovial. Se considera que son idiopáticos, y aunque 


muchos autores piensan que son postraumáticos raras veces 


B 


FIGURA 61-13. Cuerpo extraño. A. Imagen ecográfica de 
una herida sobre una punción en el pic. B. Cuerpo extraño lineal 
que resultó ser un fragmento de lápiz. Flecha, cuerpo extraño; se 
indica el punto de entrada 


se obtiene un antecedente de traumatismo, y la patología 
intraarticular asociada es poco frecuente”. Se considera que 
estos quistes son diferentes a los que se encuentran en la ar- 
tritis infantil]. Habitualmente son ovalados, con algunas 
zados pos- 


tabicaciones pero sin tejido sólido, y están locali: 
teromedialmente en la fosa poplítea. Los quistes poplíteos 
pueden persistir durante años, pero no se rompen ni pro- 
ducen síntomas. La evolución natural es la regresión es- 
pontánea, de modo que típicamente no se recomienda nin- 
gún tratamiento ”. Siempre que se vea un quiste en la zona 
de una articulación también se debe considerar la posibili- 
dad de que sea un quiste gangliónico””. 

Los pacientes que tienen parálisis de Erb o una lesión del 
plexo braquial por un traumatismo del parto tienen flacci- 
dez de la extremidad superior, aunque los pacientes que tie- 
nen fracturas de la meráfisis o de la clavícula pueden tener unas 
manifestaciones similares”*, Se ha descrito la ecografía del 
plexo braquial en lactantes. Se puede ver avulsión de las ra- 
íces nerviosas, meningoceles y tumores neurógenos (fi- 
gura 61-14)*, Se puede detectar una subluxación o luxa- 
ción secundaria de la cabeza humeral haciendo un estudio 
tando la rotación inter- 


en múltiples proyecciones y util 
na/externa del húmero, y una vez más comparando el lado 
sintomático con el lado contralateral normal. Normalmente 
la cabeza humeral se apoya sobre la cavidad glenoidea en to- 


das las proyecciones. En la subluxación la articulación del 
hombro se ensancha con la rotación, y en la luxación la ca- 
beza del húmero no se relaciona de manera normal con la 
cavidad glenoidea”. También se pueden detectar fracturas 
de la clavícula o de la metáfisis humeral proximal. 


MALFORMACIONES CONGÉNITAS 


La ecografía puede ayudar a caracterizar las malformacio- 
as alteraciones 


nes osteomusculares congénitas, incluyendo 
por deficiencia, como la deficiencia focal femoral proximal 
(DFFP) y la hemimelia tibial, las luxaciones articulares con- 
génitas, la luxación teratológica de la cadera, displasia ósea 
con caderas «atípicas» y la fibromatosis cervical. La ecogra- 
fía define los elementos del cartílago y de los tejidos blan- 
dos que no se pueden ver mediante radiografía. 

En la DFFP y en la hemimelia tibial hay un espectro 
de alteraciones, y se puede utilizar la ecografía para definir 
la presencia o ausencia de rudimento cartilaginoso y de es- 
tructuras de los tejidos blandos que determinan el subtipo. 
Cuando se ha establecido el subtipo, el cirujano ortopédi- 
co puede evaluar con más exactitud el pronóstico y el tra- 
tamiento. La ecografía no pretende sustituir a otras técnicas 
de imagen más definitivas, como la RM, sino retrasar la ne- 
cesidad de esas pruebas hasta que el lactante sea mayor y se 
planifique el tratamiento. En el caso de la DFFI la presen- 
cia y localización de la cabeza femoral y la ausencia de unión 
entre la cabeza femoral y la diáfisis son críticas. La explora- 
ción ecográfica puede ser técnicamente difícil porque habi- 
tualmente hay cadera vara y con frecuencia también hay 
ión. Existe la posibilidad de interpretar 


contractura en flex 
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FIGURA 61-14. Avulsión de la raíz nerviosa C6 en un lactante. Imagen transversal de la región interescalénica. A. Raíz 


nerviosa engrosada e hipoe 


ica. B. Lado normal para establecer la comparación. E, músculos escalenos; flecha abierta, raíz nerviosa; flechas 


sólidas, paredes óseas de los agujeros neurales. (Por cortesía de Maura Valle, Genova, Italia.) 


crróncamente el trocánter mayor elevado del fémur como una 
cabeza femoral luxada”*, En la hemimelia tibial se puede 
confirmar la presencia de cartílago rotuliano y tibial, así 
como de tendón del cuádriceps. Haciendo el estudio desde 
un abordaje anterior en el plano longitudinal se localiza la 
rótula cartilaginosa y, si está presente, se puede seguir el ten- 
dón infrarrotuliano hasta su inserción distal”. Se puede me- 
dir el ángulo tibial cartilaginoso. El movimiento voluntario 
y/o pasivo de la articulación de la rodilla con ecografía en 
tiempo real es útil para demostrar la función de la misma. 

Las luxaciones congénitas de la rodilla o del codo pue- 
den ser problemáticas en la exploración radiográfica debido a 
la cantidad de cartílago que forma las articulaciones en los lac- 
tantes pequeños. Con frecuencia no se plantean dudas sobre 
la presencia de luxación, sino sobre la posibilidad de reducir la 


luxación y de mantener la estabilidad con inmovilización. 
a ecografía dinámica proporciona una visión completa de las 
relaciones anatómicas y ofrece la oportunidad de colocar los 
componentes de la articulación en una posición óptima para 
su fijación con una férula. La luxación de la cabeza del radio 


puede ser anterior o posterior y se diagnostica fácilmente me- 
diante ecografía utilizando un transductor lineal y estudian- 
do el lado contralateral para establecer la comparación. Las 
luxaciones de la rodilla se producen por una posición inco- 
rrecta durante la vida intrauterina (hiperextensión). Se pueden 
evaluar mediante ecografía para valorar la posición y la esta- 
bilidad, así como para establecer el grado óptimo de flexión 
antes de colocar un yeso (figura 61-15)%. 

Las malformaciones del pie, incluyendo el pie zambo y 
el astrágalo vertical, también se han explorado mediante 
ualización de los huesos del tarso 


ecografía. Es posible la vi 
no osificados, y hasta la fecha los estudios se ha centrado 
sobre estas relaciones y cómo cambian cuando se intenta la 
corrección. Se ha prestado una atención especial al hueso 


FIGURA 61-15. Luxación de la rodilla. Imagen 
longitudinal interior en extensión. Desplazamiento anterior de la 
tibia que se corregía con la Aexión parcial de la rodilla. £, epifisis 
femoral distal; r, rótula; S, superior; t, epífisis ibial proximal. 


navicular del tarso no osificado y a su relación con el astrá- 
galo, el calcáneo y el cuboides, que están osificados y que 
ES y : . 81,82 

se distinguen por sus ecos superficiales brillantes*!*?. En la 
deformidad en pie zambo hay desplazamiento medial del 
navicular, que es más pequeño de lo normal; el tratamien- 
ción. Los es- 


to con yesos seriados pretende corregir la alinca 
tudios ponen de relieve las mediciones de la distancia y de 
la angulación con la esperanza de diferenciar los pics que 
responderán al tratamiento conservador de los que precisan 
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FIGURA 61-16. Cadera atípica. A. La radiografía de un lactante de cuatro meses de edad que tenía displasia de Kniest muestra 
acortamiento de los huesos largos y extremos bulbosos de los huesos. B. La ecografía coronal neutra muestra aumento de la ecogenia del 


cartílago y cadera vara con elevaci 


e, cabeza femoral; L, lateral; S, superior. 


A B 


n del trocánter mayor (flecha) y estrechamiento de la ventana acústica de la articulación de la cade 


FIGURA 61-17. Fibromatosis cervical. A. La imagen longitudinal del músculo esternocleidomastoideo (flechas) muestra 


engrosami 


Se considera que la luxación teratológica es una enti- 
dad distinta a la DEC. Las caderas reratológicas se luxan 
cientes que tie- 


durante la vida intrauterina, y se ven en p. 
nen una amplia variedad de síndromes y enfermedad neu- 
romuscular. Los hallazgos ecográficos en reposo son simila- 
res a los que se ven en las luxaciones francas de la DEC, 
aunque esta enfermedad es más grave porque hay una po- 
sición fija con poca movilidad. Con frecuencia no se pue- 
den evaluar con exactitud los acetábulos displásicos porque 


nto y ecogenia heterogénea. B. Lado normal para establecer la comparación. $ 


superior. 


están oscurecidos por las diáfisis femorales que se proyec- 
tan sobre los acetábulos debido a la luxación de las cabezas 
femorales. Puede ser dificil la exploración dinámica debido 
a las contracturas de los tejidos blandos. 

Cuando se realiza la ecografía de la cadera de un lactante 


de manera ocasional se ven casos que tienen características 
morfológicas distintas de las que se ven típicamente en la 
DEC. Utilizamos el término «cadera atípica» para describir 
los hallazgos de estas caderas, incluyendo cartílago y tejidos 


a o al 
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blandos ecógenos, retraso de la osificación y, con frecuencia, 
cadera vara"**. Los pacientes que tienen caderas atípicas in- 
cluyen los que tienen displasia espondilocpifsaria, displasia 
ultratópica, displasia cleidocrancal y miopatía congénita. En 
estas enfermedades con frecuencia hay luxación de las cade- 
ras con acetábulos anormales, que simulan una DEC. Al igual 
que en la DFFB los ecografistas poco experimentados pue- 
den confundir el trocánter elevado con una cabeza femoral 
luxada lateralmente (figura 61-16)”*. La clave para el diagnós- 
tico correcto es el aumento de la ecogenia del cartílago y de 
los músculos que rodean las articulaciones de las caderas ***9*", 
La fibromatosis cervical es el engrosamiento congénito 
del músculo esternocleidomastoideo, habitualmente secun- 
dario a una posición intrauterina anormal. Estos pacientes 
tienen aumento del riesgo de DEC por el mismo motivo. Los 
pacientes habitualmente tienen tortícolis en el período 
neonatal, y en la exploración física se encuentra que tienen 
una masa cervical anterior unilateral. La exploración eco- 
gráfica confirma la localización de la masa en el músculo y 
muestra un enga samiento nodular y ecógeno del músculo 
(figura 61-17)%*, La utilización de la ecografía puede evi- 
tar la realización de pruebas más invasoras y de una biopsia 
innecesaria cuando se reconoce esta enfermedad benigna. 


CONCLUSIÓN 


Aunque la DEC fue la primera indicación aislada de eco- 
grafía osteomuscular en pacientes pediátricos y sigue sien- 
do la más frecuente, se han explorado y desarrollado otros 
muchos usos. La capacidad de discriminar entre las estruc- 
turas de los tejidos blandos y el cartílago hace que sea espe- 
cialmente útil en pacientes pediátricos. En esta era de pre- 
ocupaciones crecientes sobre la radiación la ecografía se ha 
convertido en una alternativa atractiva para evaluar el siste- 
ma osteomuscular, 


Bibliografía 


1. Barlow TG: Early diagnosis and treatment of congenital 
dislocation of the hip. J Bone Joint Surg 1962:44B:292-301. 

2. VonRosen S: Prevention of congeniral dislocation of the hip 
joint in Sweden. Acta Orthop Scan 1970;130(suppl):1-64. 

3. Tredwell SJ, Bell HM: Efficacy of neonatal hip examination. 
] Pediatr Orthop 1981;1:61-65. 

4. Dunn PM: Perinatal observations on the etiology of 
congenital dislocation of the hip. Clin Orthop 1976; 
119:11-22. 

5. MacEwen GD, Bassert GS: Current trends in the 
management of congenital dislocation of the hip. Int Orthop 
1984;8:103-111. 

6. Wynne-Davies R: Acetabular dysplasia and Familial joint 
laxity: Two etiological factors in congenital dislocarion of the 
hip.) Bone Joint Surg 1970:52B:704-716. 

7. Hensinger RN: Congenital dislocation of the hip: Treatment 
in infancy to walking age. Orthop Clin North Am 
1987318:597-616. 

8. Graf R: The diagnosis of congenital hip-joint dislocation by 
the ultrasonic compound treatment. Arch Orthop Trauma 
Surg 1980:97:117-133. 


22. 


23. 


24. 


25; 


26. 


27. 


28. 


29. 


30. 


31 


32. 


 Harcke HT, Lee MS, Sinning L, et 


. Morin 


2057 


Novick G, Ghelman B, Schneider M: Sonography of the 
neonatal and infant hip. AJR 1983;141:639-645. 


|. Harcke H'T, Clarke NMP, Lee MS, ct al: Examination of the 


hip with real-time ultrasonography. J Ultrasound Med 
1984;3:131-137. 


. Harcke HT, Grissom LE: Performing dynamic sonography of 


the infant hip. AJR 1990,155:837-844. 


. Graf R: Ultrasonography of the infantile hip. In Sanders RC, 


Hill MC (eds): Ultrasound Annual. New York, Raven Press, 
1985, pp 177-186. 


, Harcke HT, Grissom LE: Sonographic evaluation of the 


-338. 
: Ossification center of 
che infant hip: Sonographic and radiographic correlation. 
AJR 1986;147:317-321. 


infant hip. Semin Ultrasound 1986; 


Graf R: Classification of hip joint dysplasia by means of 


sonography. Arch Orthop Trauma Surg 1984;102:248-255. 
Zicger M, Hilpert S, Schulez RD: Ultrasound of the infant 
hip. 1. Basic principles, Pediatr Radiol 1986;16:483-487. 

, Harcke HT, MacEwen GD: The infant hip: 
Real-time ultrasound assessment of acerabular development. 
Radiology 1985:157:673-677. 


. Polaneur PA, Harcke HT, Bowen JR: Effective use of 


ultrasound in the management of congenital dislocation 
and/or dysplasia of the hip (DDH). Clin Orthop 
1990;252:176-181. 


.. Zieger M: Ultrasound of the infant hip. Part 2. Validity of the 


method. Pediatr Radiol 1986;16:488-492. 


. Bialik V, Pery M, Kaftori JK, et al: The use of ultrasound 


scanning in the management of developmental disorders of 
the hip. Int Orthop 1988,12:75-78. 


. Engesaeter LB, Wilson DJ, Nag D, et al: Ultrasound and 


congenital dislocation of the hip: The importance of dynamic 
assessment, ] Bone Joint Surg 1990:72B:197-201, 

Langer Re Ultrasonic investigation of the hip in newboras in 
the diagnosis of congenital hip dislocarion: Classification and 
results of screening program. Skeleral Radiol 1987316: 
275-279. 

Szoke N, Kuhl L, Henrichs J: Ultrasound examination in the 
diagnosis of congenital hip dysplasia of newborns. J Pediatr 
Orthop 1988:8:12-16. 

“Tonnis D, Storch K, Ulbrich H: Results of newborn 
screening for DDH with and without sonography and 
correlarion of risk factors. J Pediatr Orthop 1990;10:145-152. 
Harcke HT: Screening newborns for developmental dysplasia 
of the hip: The role of sonography. AJR 1994;162:395-397. 
ACR standard for the performance of ultrasound 
examination for detection of developmental dysplasia of the 
hip. American College of Radiology, 1998, Reston, VA 
(soxwu.acr.org [Standards]). 

Gomes H, Menanteau B, Morte J, etal: Sonography of the 
neonatal hip: A dynamic approach. Ann Radiol 198730: 
503-510. 

Dablstrom H, Oberg L, Friberg S: Sonography in congenital 
dislocation of the hip. Acta Orthop Scand 1986;57:402-406. 
Clarke NMP, Harcke HT, McHugh P er al: Real-time 
ultrasound in the diagnosis of congenital dislocation and 
dysplasia of the hip. J Bone Joint Surg 1985:67B:406-412. 
Berman L, Klenerman L: Ultrasound screening for hip 
abnormalities: Preliminary findings in 1001 neonates. Br 
Med ] 1986;293:719-722. 

Grissom LE, Harcke HT, Kumar 5), et al: Ultrasound 
evaluation of hip position in the Pavlik harness. J Ultrasound 
Med 1988;7:1-6. 

Dahlstrom H: Stabilization and development of the hip after 
closed reduction of late DDH. J Bone Joint Surg 
1990;72B:9-12. 


il 


AS 


AA A 


2058 


33. Boal DKB, Schwentker EP: The infant hip: Assessment of 
real-time ultrasound. Radiology 19855157:667-672. 
Bearcrofe PW, Berman LH, Robinson AH, Buder GJ: 
Vascularity of the neonatal femoral head: In vivo 
demonstration with power Doppler US. Radiology 
1996;200:209-211. 

35. Clarke NMB Clegg J, Al-Chalabi AN: Ultrasound screening 
of hips at risk for DDH. ] Bone Joint Surg 1989:71B:9-12. 

.. Rosendahl K, Markestad T, Lie RT: Ultrasound screening for 
developmental dysplasia of the hip in the neonate: The effect 
on treatment rate and prevalence of late cases. Pediatrics 
1994:94:47-52, 

37. Committee on Quality Improvement and Subcommittec on 
Developmental Dysplasia of the Hip. Clinical practice 
guideline: Early detection of developmental dysplasia of the 
hip. Pediatrics 2000;105:896-905. 

 Boerce NR, Clark NM: Ultrasound imaging and secondary 

sercening for congenital dislocation of the hip. J Bone Joint 

Surg 1994:76B:525-533. . 

Harcke HT: The role of ultrasound in diagnosis and 

management of developmental dysplasia of the hip. Pediaur 

Radiol 1995;25:225-227. 

Robben SG, Lequin MH, Diepstraten AR et al: Anterior 

joint capsule of the normal hip and in children with transient 

synovitis: US study with anatomic and histologic correlation. 

Radiology 1999;210:499-507. 

41. Marchal GJ, Van Holsbeeck MT, Raes M, etal: Transient 

synovitis of the hip in children: Role of US. Radiology 

1987:162:825-828, 

Alexander JE, Seibert JJ, Glasier CM, et al: High-resolurion 

hip ultrasound in the limping child. J Clin Ultrasound 

1989:17:19-24, 

Kallio P. Ryoppy $, Jappinen S, et al: Ultrasonography in hip 

disease in children. Acta Orthop Scand 1985; 

56:367-371. 

44. Zieger MM, Dorr U, Schulz RD: Ultrasonography of hip 

joint effusions. Skeletal Radiol 1987:16:607-611. 

Miralles M, Gonzalez G, Pulpeiro JR. et al: Sonography of 

the painful hip in children: 500 consecutive cases. AJR 

1989;152:579-582. 

Alexander JE, Seibert JJ, Aronson ], et al: A protocol of plain 

radiographs, hip ultrasound, and triple phase bone scans in 

che evaluacion of the painful pediatric hip. Clin Pediatr 1988; 

27:175-181. 

Harcke HT, Grissom LE: Musculoskeletal ultrasound in 

pediarrics. Semin Musculoskeler Radiol 1998; 

2:321-330, 

Loyer EM, DuBrow RA, David CL, et al: Imaging of 

superficial soft-tissue infections: Sonographic findings in cases 

of cellulitis and abscess. JR 1996:166:149-152. 

Gottlieb RH, Meyers SP. Hall C, et al: Pyomyosit 

Diagnostic value of color Doppler sonography. Pediatr Radiol 

1995:25:9109-111. 

Breidahl WH, Newman JS, Taljanovic MS, Adler RS: Power 

Doppler sonography in the assessment of musculoskeletal 

Aid collections. AJR 1996:166:1443-1446. 

51. Strouse PH, DiPietro MA, Adler AS: Pediatric hip effusions: 
Evaluation with power Doppler sonography. Radiology 
1998:206:731-735. 

52. Fessell DP Jacobson JA, Craig J, et al: Using sonography to 
reveal and aspirate joint effusions. AJR 2000; 
174:1353-1362. 

53. Lawson JB, Steere AC: Lyme arthritis: Radiologic findings. 
Radiology 1985:154:37-43. 

54. Mah ET, LeQuesne GW, Gent RJ, Paterson DC: Ultrasonic 
features of acute osteomyelitis in children. J Bone Joint Surg 
[Br] 1994:76B:969-974. 


34, 


ES 


39. 


40, 


42 


43. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49, 


50. 


55. 
56. 


57. 


58. 


59. 


61. 


62. 


68. 


69. 


70. 


AL: 


A A 


Parte VI / Ecografía pediátrica 


Nath AK, Sechu AU: Use of ultrasound in osteomyelitis. 
Br] Radiol 1992:65:649-652. 

Newman JS, Adler RS: Power Doppler sonography: 
Applications in musculoskeleral imaging. Semin 
Musculoskclet Radiol 1998:2:331-340. 

Bureau NJ, Ali SS, Chhem RK, Cardinal E: Ultrasound of 
musculoskeletal infections. Semin Musculoskeler Radiol 
1998;2:299-306. 

Garcia CJ, Varela C, Abarca K, et al: Regional 
Iymphadenoparhy in cat-scrarch disease: Ultrasonographic 
findings. Pediatr Radiol 2000:30:640-643. 

Danon O, Duval-Arnould M, Osman Z, et al: Hepatic and 
splenic involvement in cat-scratch discase: Imaging features. 


Abdom Imaging 2000;25:182-183. 


.. Aisen AM, McCune W]J, MacGuire A, etal: Sonographic 


evaluacion of the cartilage of the knee. Radiology 
1984;153:781-784. 

Cooperberg PL, Tsang L, Truelove L, Kñickerbocker J: Gray 
scale ultrasound in the evaluacion of rheumatoid arthritis of 
the knce. Radiology 1978;126:759-763. 

Van Holsbecck M, van Holsbeeck K, Gevers G, er al: 
Staging and follow-up of rheumatoid arthritis of the 

knee. Comparison of sonography, dhermography, and 
clinical assessment. J Ultrasound Med 

1988;7:561-566. 


.. Fornage BD, Eftekhari F: Sonographic diagnosis of myositis 


ossificans. J Ultrasound Med 1989:8:463-466. 


. Fornage BD: Muscular trauma. Clin Diagn Ultrasound 


1995;30:1-10. 


Read JW: Musculoskeletal ultrasound: Basic principles. 


Semin Musculoskelet Radiol 1998;2:203-210. 
Martinoli C, Bianchi S, Dahmane M, et al: Ultrasound of 
rendons and nerves. Eur Radiol 2002;12:44-55. 


.. Lanning P. Heikkinen E: Ultrasonographic features of the 


Osgood-Schlatter lesion. J Pediatr Orthop 1991; 
11:538-540. 

Blankstein A, Cohen I, Heim M, et al: Ultrasonography as a 
diagnostic modality in Osgood-Schlatrer disease. A clinical 
study and review of the literature. Arch Orthop Trauma Surg 
20013121:536-539. 

Shiels WE III, Babcock DS, Wilson JL, Burch RA: 
Localization and guided removal of soft-tissue foreign bodies 
with sonography. AJR 1990;155:1277-1281. 

Seil R, Rupp S, Jochum P et al: Prevalence of popliteal 

eysts in children. Arch Orthop Trauma Surg 1999119: 
73-75. 

Szer IS, Klein-Gitelman M, DeNardo BA, McCauley RGK: 
Ultrasonography in the study of prevalence and clinical 
evolution of poplitcal cysts in children with knee effusion, 

J Rheumatol 1992;19:458-462. 


. Dinham JM: Popliteal cysts in children. The case against 


surgery. ) Bone Joint Surg [Br] 1975:57B:69-71. 


. Helbich TH, Breirenscher M, Trartnig S, er al 


Sonomorphologic variants of popliteal cysts. J Clin 
Ultrasound 1998;26:171-176. 


. Zieger M, Dorr U, Schulz RD: Sonography of slipped 


humeral cpiphysis due to bireh injury. Pediatr Radiol 
1987;17:425-426. 


. Martinoli C, Bianchi S, Santacroce E, et al: Brachial plexus 


sonography: A technique for assessing the root level. AJR 
2002;179:699-702. 


. Valle M, Martinoli E, Graif M, et al: Ultrasound of brachial 


plexus injury from birth trauma: A pictorial review RSNA 
2001, Chicago. 

Grissom LE, Harcke HT: Infant shoulder sonography: 
Technique, anatomy, and pathology. Pediatr Radiol 
2001:31:863-868. 


83. 


Capítulo 61 / Ecografía osteomuscular pediátrica 


.. Grissom LE, Hareke HT: Sonography in congenital 


deficiency of the femur. J Pediatr Orthop 1994,14:29-33. 


. Grissom LE, Harcke HT, Kumar SJ: Sonography in the 


management of tibial hemimelia. Clin Orthop Rel Res 
1990;251:266-277. 


.. Parsch K: Ultrasound diagnosis of congenital knee 


dislocation. Orthopade 2002;31:306-307. 


. Tolat V, Boothroyd A, Carty H, Klenerman L: Ultrasound: 


A helpful guide in the treatment of congenital talipes 
equinovarus. ] Pediatr Orthop 1995:4:65-70. 


. Chami M, Daoud A, Maestro M, et al: Ultrasound 


contribution in the analysis of the newborn and infant 
normal and clubfoot: A preliminary study. Pediatr Radiol 
1996;26:298-302. 

Hamel J, Becker W: Sonographic assessment of clubfoor 
deformity in young children. ] Pediarr Orthop, Pare 
B,1996;5:279-286. 


2059 


84. Grissom LE, Harcke H'T: Ultrasonography in 
nondevelopmental dysplasia of the hip (DDH) parhology. 
Pediarr Radiol 1997:27:70-74. 

85. De Pellegrin MP Mackenzie WG, Harcke HT: 
Ultrasonographic evaluation of hip morphology in 
osteochondrodysplasias. ] Pediarr Orthop 2000;20:588-593. 

86. Lamminen A, Jaaskelainen J, Rapola J, Suramo 1: 
High-frequency ultrasonography of skeletal muscle in 
children with neuromuscular discase. J Ultrasound Med 
1988,7:505-509. 

87. Heckmatt JZ, Dubowitz V: Real-time ultrasound imaging of 
muscles. Muscle Nerve 1988;11:56-65. 

88. Kraus R, Han BK, Babcock DS, Oestreich AE: Sonography 
of neck masses in children. AJR 1986:146:609-613. 

89. Crawford SC, Harnsberger HR, Johnson L, et al: 
Fibromatosis colli of infancy: CT and sonographic findings. 
AJR 1988;151:1183-1184, 


62 


ECOGRAFÍA INTERVENCIONISTA PEDIÁTRICA 


Neil D. Johnson 


Esquema del capítulo 


PRINCIPIOS GENERALES 
El paciente 
Personal y equipo 
MÉTODOS DE GUÍA 
TC frente a ecografía 
Guía ecográfica y 
monitorización fluoroscópica 
TÉCNICAS ECOGRÁFICAS 
Equipo/transductores 
Un operador es mejor que dos 
La técnica a pulso es más 
flexible que las guías 
mecánicas 
Doppler color 
TÉCNICA A PULSO 
Colocación y localización 
iniciales de la aguja 
Localización de la aguja 
después de su inserción 
Cuando todo va bien 
Cuando no todo va bien 
Corrección del ángulo de la 
aguja 
Corrección de la aguja que 
está fuera de la lesión de 
actuación 


Ayudas para la formación en 
intervención ecográfica a 
pulso 

AGUJAS, CABLES, CATÉTERES Y 
DISPOSITIVOS DE BIOPSIA 

Agujas de Chiba 

Catéteres de drenaje 

Dispositivo de punción inicial 

Agujas con vaina con 
capacidad de 0,89 mm 

Agujas de punción lumbar 

Cables 

Dispositivos de biopsia 

ANATOMÍA 
Diafragma 
Colon/intestino delgado 
SEDACIÓN 
TÉCNICA DE LA ANESTESIA 
LOCAL 
Administración de anestésicos 
locales guiada con ecografía 
ANTIBIÓTICOS 
LA INTERVENCIÓN TÍPICA 
Consulta y estudios previos 
Estudios de coagulación 


Consentimiento 
Objetivos y expectativas 
Posición del paciente y del 
equipo 
La ecografía inicial debe ser 
anterior a la sedación 
Pus 
¡Cuidado con el «absceso 
rojo pulsátil»! 
La fijación de un catéter 
puede ser difícil en lactantes 
La descolocación de un 
catéter es una intervención 
fallida 
Cuidados y seguimiento 
postintervención 
TÉCNICAS ESPECÍFICAS 
Técnicas terapéuticas 
Drenaje de abscesos 
Drenaje transrectal 
Drenaje pleural 
Catéteres CCIP 
TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS 
Colangiografía transhepática 
percutánea 
Colangiografía colecística 
percutánea 


PRINCIPIOS GENERALES 
El paciente 


Al contrario que el paciente adulto habitual, la mayor par- 
te de los pacientes pediátricos son fuertes desde el punto de 
vista médico y no tiene enfermedades coronarias o cerebra- 
les asociadas. Cuanto menor sea el paciente, más ade- 
cuado es el uso de la ecografía para la guía, al menos de 
la fase de acceso inicial, de una técnica intervencionis- 
ta. La mayor parte de las técnicas se puede realizar bajo se- 
dación intravenosa supervisada por el radiólogo y con una 
técnica anestésica local adecuada. Los médicos cuya forma- 
ción y experiencia les ha relacionado sólo con pacientes adul- 
tos con frecuencia consideran que el niño es un paciente 
frágil. Por el contrario, los niños toleran niveles de pH, 


ercatinina y sedación que podrían producir complicaciones 
graves en los adultos. El paciente pediátrico con frecuencia 
se desentiende bastante de los detalles de la enfermedad y del 
tratamiento, y todos salvo los pacientes más graves simple- 
mente quieren salir del departamento de radiología con la 
máxima diversión y la mínima ansiedad y molestia. Es in- 
teresante notar que con frecuencia sea más difícil manejar a 
los padres que si la técnica se les realizara a ellos. Es esencial 
prestar atención a las diferentes necesidades y expectativas 
de los padres y del niño desde el comienzo de la interacción, 


Personal y equipo 


Es esencial tener un equipo adecuado y ayudantes con ex- 
periencia para una intervención pediátrica segura y eficaz. 
Aunque la mayor parte de los radiólogos debería poder 
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realizar técnicas básicas en los niños, algunos casos no'son 
para los operadores pusilánimes, no experimentados o que 
sólo realizan las técnicas de manera ocasional. Es necesario 
comprometerse a tener un aprendizaje cuidadoso y gradual, 
incluyendo la utilización de maniquíes de entrenamiento, al 
igual que un buen conocimiento de la anatomía regional y 
el desco de aprender y revisar la anacomía antes de intentar 
realizar técnicas difíciles. 

Por su naturaleza no siempre es predecible o convenien- 
te el momento de realizar una técnica intervencionista, y es 
frecuente que el departamento de ecografía se sienta mo- 
lesto por las solicitudes de equipo con poco tiempo. A pe- 
sar de las molestias, el intervencionista debe insistir mucho 
en tener el mejor equipo ecográfico técnico disponible. El 
dispositivo ligeramente anticuado que tiene el transductor 
roto es más adecuado para la repetición sistemática de una 
ecografía renal que para el caso intervencionista difícil. Los 
intervencionistas pediátricos que trabajan en hospitales pe- 
diátricos importantes habitualmente tienen acceso al equi- 
po ecográfico intervencionista especializado alojado en la 
unidad intervencionista. 


MÉTODOS DE GUÍA 
TC frente a ecografía 


La TC es necesaria para algunas intervenciones, especial- 
mente para la biopsia ósea, aunque en la mayor parte de los 
casos es ideal la guía ecográfica, con monitorización eco- 
gráfica o fluoroscópica de la colocación del cable y del ca- 
téter (tabla 62-1). La guía con RM es poco frecuente ex- 
cepto en algunas instituciones y es innecesaria en la mayor 
parte de las enfermedades pediátricas. La dosis de radiación 
que se administra a los niños a los que se hacen técnicas de 
TC ha planteado recientemente una controversia significa- 
tiva! Los intervencionistas pediátricos no han adoptado de 
manera generalizada la denominada «fuoroscopia con TC», 
en la que se realiza una técnica con TC en tiempo real. 


En las instituciones que tienen un solo tomógrafo compu- 
tarizado se pueden plantear problemas de acceso cuando la 
realización de una técnica intervencionista bajo sedación o 
anestesia hace que no se pueda disponer del tomógrafo para 
los pacientes de la urgencia con traumatismos. 


Guía ecográfica y monitorización 
fluoroscópica 


La adición de guía ecográfica a una sala de fuoroscopia o de 
angiografía es ideal para la mayor parte de las intervencio- 
nes que no se realizan sobre hueso. La ecografía permite vías 
de abordaje complejas, especialmente alrededor del dia- 
fragma, y visualización en tiempo real, mientras que la luo- 
roscopia permite la monitorización de la inserción del cable 
guía y del catéter. Los principiantes con frecuencia giran el 
cable guía a medida que insertan el dilatador o el catéter a 
través de la cápsula o la fascia, y la fuoroscopia permite el 
reconocimiento rápido y la solución de esta situación, Algunas 
técnicas, como la nefrostomía anterógrada, precisan la rea- 
lización de una técnica de imagen diagnóstica con contras- 
te o estudios fisiológicos (prueba de Whitaker) después de 
la punción i 


TÉCNICAS ECOGRÁFICAS 
Equipo/transductores 


Es esencial la selección de los transductores. Los niños pe- 
queños precisan transductores de alta frecuencia (al menos 
5 MHz), y las técnicas que se realizan alrededor de las cos- 
tillas se ejecutan mejor con transductores sectoriales de poca 
superficie. El Doppler color es muy útil para localizar vasos 
sanguíneos grandes. Se utilizan transductores con buena re- 
solución en el campo próximo para las lesiones superficia- 
les y para la administración inicial exacta del anestésico lo- 
cal en el peritoneo, en la fascia profunda o en la cápsula de 
los órganos. 


TABLA 62-1. TC FRENTE A ECOGRAFÍA 


TC 


Ecografía 


Radiación Se utiliza 


Ninguna 


La dosis de radiación que reciben los pacientes 
pediátricos es un problema actual importante 


en técnicas de imagen pediátricas! 
Plano de corte 


Limitado al plano axial (especialmente dificil cerca 


imitado, salvo por la presencia 


del diafragma) de hueso o gas 
Resolución Excelente, aunque la ausencia de grasa en niños puede Excelente, especialmente para membranas 
limitar la visualización en las acumulaciones de líquido 
Conveniencia Más dificil de programar Alta 
Coste Alto Intermedio 
Monitorización Repitiendo el estudio; sin posibilidad de estudio Tiempo real 
en tiempo real; difícil la recuperación por cables torsionados 
Gas e intestino Excelente, especialmente con contraste Mala 
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Un operador es mejor que dos 


Es frecuente que los operadores no experimentados indi- 
quen al técnico o a otro radiólogo que realicen la ecografía. 
¡Se debe insistir en que no se haga esto! Aunque los acú- 
mulos grandes de líquido se pueden drenar de esta manera, 
nunca se podrán aprender las habilidades necesarias para la 
colocación exacta de la aguja y de los dispositivos de biop- 
sia en órganos pequeños o cerca de estructuras críticas, La 
comunicación entre los ojos y las manos de un único ope- 
rador se realiza a través de la médula espinal (¡de manera 
ocasional supervisada por la corteza cerebral!), lo que es con- 
siderablemente más rápido y exacto que la comunicación 
«¿dónde está ahora la aguja?» entre dos operadores. 


La técnica a pulso es más flexible 
que las guías mecánicas 


La mayor parte de los fabricantes de equipo ecográfico pro- 
porciona guías mecánicas bien diseñadas que se unen a un 
transductor y permiten visualizar el trayecto predecible de 
una aguja. Estas guías son útiles para mantener la aguja en 
el plano del haz de ultrasonidos y se pueden utilizar en le- 
siones que tienen una vía de abordaje sencilla o una venta- 
na de acceso amplia. La mayor parte de los dispositivos pre- 
cisa un kir estéril desechable cuando se utiliza el dispositivo, 
lo que aumenta el coste de la técnica, 

La guía a pulso es más difícil de aprender, pero permi- 
te una mayor flexibilidad en el abordaje. Cuando se pue- 
de colocar la aguja con un ángulo de 90” respecto al haz 
se pueden ver incluso agujas finas. La guía a pulso permi- 
te que el operador elija la geometría más adecuada del 
transductor y que guíe la aguja o el dispositivo de biopsia 
alrededor de otras estructuras en su trayecto hacia la le- 
sión. La administración de anestésico local en el peritoneo 
y en otras estructuras sensibles es más fácil mediante la téc- 
nica a pulso. 


Doppler color 


El Doppler color se utiliza para localizar estructuras vascu- 
lares a fin de evitarlas durante la mayor parte de las técni- 
cas o para la guía durante la colocación de un catéter CCIP 
o de un catéter central. Se ha propuesto el Doppler color 
para visualizar la aguja en movimiento durante las técnicas 
intervencionistas, aunque nuestra experiencia ha sido que 
la posibilidad de una mejor visualización de la aguja es com- 
pensada por la degradación de la imagen en escala de grises 
cuando está activo el Doppler color. Se puede localizar fá- 
cilmente la mayor parte de las agujas, incluyendo las agujas 
de anestesia local de calibre 27, eligiendo el transductor óp- 
timo, manteniendo la alineación exacta del transductor y 
utilizando movimientos manuales breves de entrada y sali- 
da de la aguja que se quiere localizar. Se dispone de varios 
dispositivos para mejorar la visualización de la aguja, aun- 
que sólo aumentan el coste y son innecesarios si se aprende 
una técnica ecográfica exacta. 


TÉCNICA A PULSO 


¡La esencia de la técnica a pulso es que el operador nun- 
ca tiene una mano libre! Por el contrario, el usuario es li- 
bre de elegir el trayecto de la aguja sin las limitaciones que 
impone una guía metálica. Esto tiene su máxima utilidad 
alrededor de las costillas y cerca del diafragma, aunque se 
puede aplicar a cualquier otra localización del cuerpo. 

La técnica supone que se debe sujetar el transductor en 
tuna mano y la aguja o el dispositivo de biopsia en la otra. El 
usuario debe ser capaz de utilizar cualquiera de las dos manos 
como mano de la aguja u operadora. Las manos cruzadas in- 
vitan al pensamiento cruzado y habitualmente hacen que haya 
dificultades de orientación. Por ejemplo, se puede realizar una 
biopsia hepática colocando el transductor en la pared abdo- 
minal anterior utilizando la mano derecha y haciendo el abor- 
daje con la aguja desde la posición lateral, paralela a la mesa, 
utilizando la mano izquierda. Una biopsia izquierda indica- 
ría la utilización de la mano izquierda para el transductor y de 
la mano derecha para el abordaje de la aguja desde el flanco 
izquierdo, Con cierta práctica y con algunas reglas sencillas no 
es difícil utilizar la mano no dominante como mano para su- 
jetar la aguja. 


Colocación y localización iniciales 
de la aguja 


La técnica más importante que se debe aprender en la ecogra- 
fia a pulso es la localización de la aguja. Estas reglas son adecuadas 
tanto para un punto de entrada de la aguja cerca del transduc- 
tor como para uno que está a distancia (figura 62-14, B), Se eli- 
ge el punto de entrada después de consideraciones cuidadosas 
de la anatomía y de estructuras importantes como las costillas, 
los grandes vasos, el diafragma y el intestino. La indentación 
del punto de entrada utilizando un dedo para comprimir la 
piel (figura 62-2) permite evaluar el punto de entrada exacto, 
especialmente en la posición de entrada lateral, y se marca este 
punto en la piel. Una vez que se ha elegido el punto de entra- 
da se puede hacer una última verificación colocando el trans- 
ductor exactamente sobre el punto que se ha marcado para te- 
ner la «vista del ojo de una aguja» para asegurarse de que no 
habrá sorpresas. Por ejemplo, la arteria mamaria interna du- 
rante la biopsia mediastínica, que se puede pasar por alto sal- 
vo que se localice de manera específica. Una vez que se ha ele- 
gido el trayecto de entrada, y después de la aplicación adecuada 
de un anestésico local (véase más adelante), se coloca la aguja 
o el dispositivo de biopsia a través de la piel hacia la lesión de 
actuación. La aguja y el transductor deben estar absoluta- 
mente en el mismo plano. Esto se puede verificar mirando 
directamente hacia la parte superior del transductor y de la agu- 
ja inmediatamente antes de realizar la implantación inicial (f- 
gura 62-3). Se debe medir (y recordar) la profundidad de la le- 
sión de actuación antes de la colocación de la aguja. 

Siempre que no haya estructuras vitales superficiales en su 
trayecto, inicialmente se debe introducir la aguja aproxima- 
damente la mitad de la distancia hasta la lesión de actuación 
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FIGURA 62-1. Abordajes frecuentes. A. Los 
puntos de entrada más habituales son: 1) lateral (paralelo 
a la cara del transductor) y 2) adyacente al transductor. 
B. Cuando la aguja es paralela a la cara del transductor, A 
se ve un artefacto de reverberación o artefacto de «cola 
de cometa» prominente cuando la aguja no es paralela 
Puede ser más difícil localizar 

la aguja en la posición 2. 


bajo monitorización ecográfica directa. Si es necesario se pue- 
de señalar en la aguja la distancia pre 


un trozo de Steri Strip. La mayor parte de los principiantes tic- 


ista de inserción con 


ne una necesidad incontrolable de seguir introduciendo la 
aguja, esperando que mágicamente haga que la aguja sea vi- 


sible. ¡Esto es un error! 

Los radiólogos que habitualmente trabajan con adultos 
pueden no darse cuenta de las pequeñas distancias de in- 
serción que son necesarias en niños pequeños y lactantes. 


Conozco un caso en el que se insertó la aguja a través del pa- 


ciente y en la mesa. 


Localización de la aguja después 
de su inserción 


Con experiencia es posible mantener la aguja visible desde el 
momento de su inserción, pero, si no es así, se debe localizar 
la aguja antes de hacer cualquier otro avance adicional. Se 


debe verificar que el transductor y la aguja son paralelos en- 
tre sí mirando el cable del transductor con un ojo cerrado, Si 
los dos no son paralelos se debe ajustar la posición del 
transductor, no la aguja. Una vez que el transductor y la 
aguja son paralelos, se debe mantener el transductor en ese 
plano y se debe mover algunos milímetros hacia atrás y hacia 
adelante estrictamente en el plano de la aguja (figura 62-4). 
Con frecuencia es útil anclar la mano del transductor sobre 


el paciente colocando con firmeza el cuarto y quinto dedos so- 
bre el borde hipotenar de la mano del transductor sobre la 
piel del paciente, utilizando el pulgar y el segundo y tercer 
dedos para sujetar y mover el transductor (figura 62-5). Un 
lígero (2 a 3 mm) movimiento de entrada y salida de la agu- 
ja puede ayudar a hacer que sea visible la punta, aunque es 
importante no hundir la aguja hacia dentro y hacia afuera de 
manera agresiva o intentar mover la aguja y el transductor en 
dire 


ranzado pero habitualmente ineficaz de localizar la aguja. 


iones o ángulos complejos a la vez en un intento espe- 


A A 
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FIGURA 62-2. Localización del punto de entrada 
lateralmente. Se puede verificar el punto de entrada exacto 
rotando el transductor hacia la pared corporal y palpando posibles 
puntos de entrada con un dedo que se puede ver fácilmente en las 
imágenes ecográficas en tiempo real. 


Si no se puede ver toda la longitud de la aguja puede es- 
tar en un ángulo oblicuo al plano del transductor, lo que da 
lugar a un conocimiento erróneo de la posición de la pun- 
ta de la aguja (figura 62-6A-D). Habitualmente sólo son 
necesarios algunos grados de rotación del transductor para 
obtener una imagen de todo el cuerpo de la aguja. Es más 
fácil conseguirlo cuando la aguja es paralela a la cara del 
transductor, aunque se aplica el mismo principio cuando la 
aguja está insertada adyacente al transductor. 

La localización de la aguja después de su colocación inicial 
debe ser un proceso tranquilo, meditado y decidido que supone 
mover el transductor hacia atrás y hacia delante («traslación»), 
y posteriormente ajustar y rotar su posición en incrementos 
pequeños hasta que sea visible toda la longitud de la aguja. 


Cuando todo va bien 


Sila aguja yla lesión de actuación son visibles yla aguja se- 
ñala hacia la lesión de actuación, se puede introducir la agu- 
ja hacia la lesión de actuación y debe seguir siendo visible du- 
rante su introducción. Puede ser necesario un pequeño 
empujón brusco para introducir la aguja en la lesión de ac 
tuación, especialmente si la lesión de actuación es una es- 
tructura normal como la vesícula biliar, un cáliz o un con- 
ducto biliar. Los órganos y planos tisulares de los niños son 


blandos y distensibles y a veces pueden «alejarse flotando» 
de la punta de la aguja a medida que se introduce, pero el 
empujón breve necesario para hacer la punción de estos ór- 
ganos o estructuras siempre debe ser un empujón suave, 
hecho bajo control y con un objetivo. 


Cuando no todo va bien 


El problema más frecuente es que la aguja no señale a la le- 
sión de actuación o que la lesión de actuación ya no sea vi- 
sible en el plano de corte. 


Corrección del ángulo de la aguja 


Si la aguja y la lesión de actuación:son visibles en la ima- 
gen pero el ángulo de la aguja es incorrecto, no intente cam- 
biar radicalmente el ángulo de la aguja cuando está en la 
profundidad de un órgano. Si lo hace, especialmente con 
una aguja de biopsia rígida, puede producir un desgarro 
con la aparición de hipotensión aguda en el paciente e hi- 
pertensión en el operador. Por el contrario, retire la aguja 
hasta que esté en una localización subcutánea, ajuste el án- 
gulo y vuelva a insertarla bajo monitorización ecográfica 
directa, como antes (figura 62-7). 

Si el transductor no es vertical a veces es difícil decidir 
de qué manera ajustar el ángulo de la aguja. Esta sencilla re- 
gla siempre funcionará: Considere la posición del cable 
del transductor y mueva la aguja en relación al mismo 
(figura 62-7D, E). Sin embargo, es importante saber qué lado 
del transductor pertenece a cada lado de la pantalla del mo- 
nitor del ecógrafo. Siempre se debe comprobar la orienta- 
ción de la imagen antes de comenzar una técnica deslizan- 
do un dedo sobre la superficie del transductor y viendo por 
qué lado aparece el dedo en la pantalla. Siempre es emba- 
razoso cuando se espera la imagen de la aguja en un lado de 
la pantalla y realmente está en el otro lado de la pantalla 
cuando no se ha observado previamente y está dirigida di- 
rectamente hacia la aorta o hacia otra estructura. 


Corrección de la aguja que está fuera 
de la lesión de actuación 


Si se puede ver la aguja, pero no la lesión de actuación, se 
debe mover el transductor paralelo al plano de la aguja primero 
en un sentido y luego en el otro, hasta que se restablece la le- 
sión de actuación. Recuerde hacia qué lado ha tenido que 
mover el transductor para ver la lesión de actuación, después 
retire la aguja, mueva el punto de entrada en la piel en la mis- 
ma dirección moviendo la punta de la aguja en los tejidos 
subcutáneos, e introduzca de nuevo la aguja en el paciente, 


Ayudas para la formación en 
intervención ecográfica a pulso 


Estas técnicas se pueden usar con varios maniquíes de simu- 
lación que se han descrito. El maniquí de prácticas más fácil- 
mente disponible y práctico es una pechuga de pavo y diversos 
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FIGURA 63-3. Alineación de la 
aguja. A. Después de localizar el punto de 
entrada, se inserta la aguja en un plano 
estrictamente paralelo al transductor, B y C. 


A 
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—— 
FIGURA 62-4. Movimiento del transductor. Después 
de insertar la aguja, si ya no se ve la aguja en la imagen ecográfica 
se mueve el transductor hacia atrás y hacia delante en el plano de 
la aguja, sin rotar el transductor, hasta que se localice la aguja. La 
magnitud real del movimiento necesario es mucho menor de lo 


que muestra este diafragma; de manera típica es de sólo algunos 
milímetros. 


materiales, como riñón de buey, aceitunas, cebolletas o quis- 
tes artificiales que se hacen anudando un dedo de guante qui- 
rúrgico lleno de agua. Estos materiales se introducen en el pla- 
no que hay entre los músculos pectoral mayor y pectoral menor 
con la pechuga de pavo introducida debajo del agua?”. 


AGUJAS, CABLES, CATÉTERES 
Y DISPOSITIVOS DE BIOPSIA 


Se dispone de muchas agujas y dispositivos, y cada médico 
debe elegir una selección limitada de estos dispositivos y fa- 
miliarizarse con ella. A continuación se enumeran las cate- 
gorías básicas de dispositivos, algunos comentarios genera- 
les y nuestra selección preferida de dispositivos. 


Agujas de Chiba 


Se trata de unas agujas de diámetro pequeño (habitualmente 
de calibre 22), flexibles, muy útiles y relativamente seguras 
que se utilizan para estudios diagnósticos con contraste y 
para la punción inicial de una lesión de actuación, espe- 
cialmente si la lesión de actuación está cerca de una estruc- 
tura vital. Si la técnica supone la colocación posterior de un 
cable guía o de un catéter, sólo se puede insertar una guía fina 


(típicamente de 0,46 mm) a través de la aguja. Ésta es una 
desventaja relativa porque se tendrá que colocar un dilata- 
dor sobre el cable de 0,46 mm, y los cables finos están su- 
jetos a torsión, especialmente cuando el dilatador llega a la 
fascia profunda o a la cápsula de un órgano. 


Catéteres de drenaje 


Los catéteres comerciales modernos tienen una elevada ca- 
lidad, y habitualmente será suficiente un catéter multifun- 
ción o un catéter con sistema de fijación. Para drenar pus es- 
peso o sangre antigua puede ser necesario colocar un catéter 
de gran calibre o incluso un tubo de tórax. Los catéteres de 
doble luz con canales separados de lavado y aspiración fue- 
ron populares en otro momento, aunque no se ha demos- 
trado que sean superiores a un catéter de gran calibre y de 
luz única para la mayor parte de las aplicaciones. 

Nota sobre los tamaños de los catéteres: el tamaño 
French es realmente la circunferencia externa en milíme- 
tros. Los catéteres habitualmente se miden según la escala 
French. Es un error habitual pensar que la escala French 
mide principalmente el diámetro. El diámetro de los caté- 
teres de sección transversal circular se puede obtener me- 
diante aritmética clemental, aunque la medición principal 
es la circunferencia exterior. La escala French también se 
puede aplicar a dispositivos de sección ovoidea y a otros dis- 
positivos de sección transversal no circular, ¡en cuyo caso 
son necesarios conocimientos matemáticos de nivel secun- 
dario para calcular los distintos diámetros! La escala French 
no mide el diámetro de la luz interna ni define necesariamente 
qué cable se puede utilizar con un catéter particular. 


Dispositivo de punción inicial 


La mayor parte de los catéteres de drenaje se debe colocar 
sobre un cable guía de al menos 0,89 mm de diámetro. Una 
punción inicial con una aguja de pequeño calibre y la colo- 
cación de un cable de 0,46 mm precisa una maniobra de 
intercambio, y cada introducción de un alambre o de un 
dilatador añade tiempo y complejidad a la técnica, con el 
riesgo de perder la posición o de producir torsión del cable, 
especialmente con la mayor parte de los cables de 0,46 mm, 
que no son robustos. 

Se dispone comercialmente de varios equipos de intercam- 
bio preenvasados. Algunos equipos tienen un dilatador/vaina 
colocado sobre el cable de 0,46 mm y posteriormente se extrae 
el dilatador, dejando la vaina de mayor tamaño colocada, lo 
que permite la colocación del cable de 0,89 mm. Estos sistemas 
se utilizan para algunas técnicas biliares o cuando las estructu- 
ras vitales están muy próximas a la lesión de actuación. 


Agujas con vaina con capacidad 
de 0,89 mm 


Están formadas por un sistema de catéter/aguja integrados, 
habitualmente de calibre 19 o mayor. La punción inicial se hace 
directamente con el sistema catéter/aguja completo. Una vez 
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FIGURA 62-5. Guía de biopsia. Se 


aplican los principios habituales: A. Verificar 


el punto de entrada. B. Insertar el 
dispositivo paralelo al transductor. 

C, Verificar la posición mirando desde 
arriba. 
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Cc 
FIGURA 62-6. Posición de la aguja fuera del plano. A. Esto da lugar a una imagen acortada (E-X) de la aguja y a una falsa 
sensación de posición de la punta de la aguja en el punto X, mientras que la posición real de la aguja es en el punto Y. B. Imagen fuscra de 
plano de parte del cuerpo de la aguja durante una punción de la vesícula biliar. C. Con la aguja en el plano exacto del transductor se puede 
ver toda la aguja (E-Y). D. Ahora es evidente que la punta de la aguja está realmente dentro de la vesícula biliar. Normalmente la punta se 
localiza con exactitud antes de realizar la punción de la vesícula biliar. Estas imágenes se obtuvieron con fines de ilustración, después de una 
punción con éxito de la vesícula biliar. 
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FIGURA 62-7. Modificación de la angulación de la 
aguja. A. Si una vez que se ha localizado la aguja ésta no está en el 
ángulo correcto se debe retirar parcialmente. B. Se mueve la 
conexión en relación con la posición del cable del transductor. 

C. Se vuelve a insertar la aguja en el ángulo correcto. 

D y E. El principio de mover la conexión en relación con el cable 
del transductor se aplica a cualquier posición de la combinación 
transductor-aguja. 
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que se ha localizado adecuadamente el sistema se extrae la 
aguja, dejando la vaina de teflón de paredes finas. La vaina 
acepta directamente un cable de 0,89 mm, reduciendo al mí- 
nimo el riesgo de torsión del cable, que es inherente a los sis- 
temas de 0,46 mm. El mayor diámetro de la aguja inicial no 
es un problema, siempre que el sistema se inserte con exacti- 
tud bajo guía ecográfica, como se ha descrito previamente. 
Puede experimentar torsión fácilmente en la piel, aunque in- 
cluso si se produce esto se puede rectificar fácilmente la tor- 
sión y se puede introducir sin dificultad el cable de 0,89 mm. 
El sistema TDCHN 3.5, 19, 14.0 CHILD-010494, de Cook 
(Bloomington, IN), y el sistema de aguja con vaina Yuch, son 
nuestros sistemas preferidos (véase figura 62-3A, B). La agu- 
ja de Yueg (Cook, Bloomington, IN) es un dispositivo de 
aguja/vaina más corto con orificios pequeños en el extremo 
del catéter, lo que hace que sea más visible en la ecografía. 


Agujas de punción lumbar 


Estas agujas se suministran en varias longitudes y tamaños 
y son mucho más rígidas que las agujas de Chiba. Son úti- 
les en el sistema osteomuscular, aunque en el abdomen o en 
órganos sólidos se deben utilizar con precaución. 


Cables 


Los cables guía estándar de 0,46 mm cubiertos de teflón son 
adecuados para la mayor parte de las técnicas. Es útil un ca- 
ble con punta en ] cuando se penetra en acumulaciones de lí- 
quido o en el sistema colector del riñón. El cable debe recu- 
perar la configuración en ] tan pronto como salga de la vaina 
o aguja de implantación. Si no lo hace no está libre en una ca- 
vidad de líquido y se debe volver a colocar o se debe retirar, 
Con muy raras excepciones, nunca retire un cable a tra- 
vés de una aguja metálica. El riesgo de dañar el cable es muy 
elevado. De manera ocasional es necesario un cable muy rí- 
gido, aunque esto es poco frecuente y cuando se utiliza un 
cable de este tipo se debe manejar con respeto y se debe mo- 
nitorizar cuidadosamente la posición de la punta. 

La utilización de las técnicas que se han descrito más arri- 
ba permite colocar inicialmente un cable de 0,89 mm, eli- 
minando la necesidad de colocar un cable de 0,46 mm, 
que es menos rígido; pero si es necesario colocar un cable 
de 0,46 mm los cables de tipo mandril, que están forma- 
dos por un cuerpo de «alambre de piano» con una punta fle- 
xible de alta visibilidad, son más seguros que el cable de 
0,46 mm normal. Con frecuencia es necesaria la utiliza- 
ción de un cable de este tipo cuando se entra en las vías bi- 
liares en un paciente sometido a un trasplante de hígado 
porque las paredes de las vías con frecuencia son muy du- 
ras. Para el drenaje puede ser necesario hacer una punción 
central cerca de la arteria hepática, que no se debe lesionar. 
En estos casos es prudente realizar la punción del conduc- 
to utilizando una aguja de Chiba de calibre 22, con la pos- 
terior colocación de un cable con mandril de 0,46 mm y di- 
latación gradual e intercambio con un cable de 0,89 mm y 
un catéter adecuado. 


Dispositivos de biopsia 


La citología mediante aspiración no se utiliza mucho en ni- 
ños porque hay un grupo mucho más variado de posibles le- 
siones en niños que en adultos. Muchos de los tumores pe- 
diátricos dependen en parte de la disposición celular para 
su diagnóstico, y los anatomopatólogos pediátricos habi- 
tualmente se sienten incómodos cuando tienen que realizar 
diagnósticos importantes sólo con muestras de citología. 

La mayor parte de las veces se utilizan dispositivos de ci- 
zalla o de aspiración central. Aunque pueda parecer lógico 
que se deben utilizar dispositivos de pequeño diámetro en 
niños, en general médicos experimentados utilizan agujas 
de calibre 14 o 15 a fin de obtener material suficiente para 
el estudio anatomopatológico. Las agujas de mayor tamaño 
pueden parecer más peligrosas, aunque si se colocan y se mo- 
nitorizan bajo guía ecográfica se reduce el riesgo al mínimo. 

Los dispositivos de biopsia de cizalla automatizados vienen 
en sus variedades corta (9 a 11 mm) y larga (22 a 23 mm). 
Una excelente revisión? de muchos de los dispositivos comer- 
ciales mostró que los dispositivos cortos proporcionan una 
muestra mucho peor que la que proporcionan los dispo- 
sitivos largos. Esto probablemente se debe a que estos di 
positivos largos permiten que el estilete interno se curve sobre 
el tejido ayudado por la única cara, muy angulada, de la agu- 
ja interna. Después se desplaza el estilete hacia el tejido por la 
vaina metálica externa que, al mismo tiempo, corta la mues- 
tra que está en la ranura. Los dispositivos cortos no permiten 
que el estilete interno se curve hacia el interior del tejido, de 
modo que las muestras que se obtienen con los dispositivos 
cortos típicamente son cortas y muy finas. 

Cuando se trata de un órgano pequeño o que está adya- 
cente a una estructura vital es mejor utilizar un dispositivo 
largo y comenzar la biopsia lejos del borde de la lesión que 
utilizar un dispositivo corto y obtener una muestra no diag- 
nóstica. Hay una gran cantidad de dispositivos comercia- 
les, aunque con la excepción del principio corto/largo, el 
dispositivo con el que mejor trabaje un médico individual 
es el mejor para el paciente. Lo que realmente importa es 
que las biopsias guiadas con ecografía se hagan bajo un 
control preciso y con monitorización en tiempo real. 


ANATOMÍ. 
Diafragma 


Es esencial un conocimiento exhaustivo de la anatomía re- 
gional. Si la técnica se va a realizar en una zona con la que 
no se está familiarizado siempre hay tiempo de buscar la 
anatomía en un libro de texto antes de realizar la técnica. 
Se debe comprender totalmente la anatomía superficial del 
diafragma (figura 62-8). Es importante recordar que in- 
cluso si el vértice del diafragma está muy elevado por una 
masa o por una acumulación de líquido subfrénico, el dia- 
fragma sigue insertado a la pared torácica en el mismo 
punto en el que lo estaba en el momento del nacimien- 
to. Si se quiere evitar el espacio pleural, se debe entrar en 
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EXTENSIÓN INFERIOR 
DE LA PLEURA 


una acumulación frénica por debajo de la inserción perifé- 
rica del diafragma, El diafragma generalmente pasa a través 
de la unión de los tercios medio y externo de la 12.* costi- 
lla por letras. Desde este punto, una línea que se traza alre- 
dedor del tórax hasta la apófisis xifoides del esternón (xi- 
fiesternón) señalará la inserción periférica del diafragma. Es 
importante saber que el espacio pleural se extiende por de- 
bajo del tercio interno de la 12.* costilla. 


Colon/intestino delgado 


El colon está inmediatamente anterior a los riñones y se pue- 
de puncionar de manera inadvertida cuando se entra desde 
la posición posterolateral durante la nefrostomía percutá- 
nea. Puede no ser fácil detectar el colon no distendido me- 
diante ecografía, y se debe tener cuidado de evitar hacer una 
nefrostomía demasiado lateral o demasiado anterior. Si hay 
dudas se puede realizar un enema con contraste y se puede 
localizar mediante fluoroscopia la localización del colon an- 
tes de la técnica o durante la misma. 


SEDACIÓN 


Pocos niños de menos de 12 años cooperan durante una téc- 
nica invasora, y es necesario estar muy familiarizado con la 
sedación pediátrica, con personal preparado y medios de 
reanimación adecuados. Es mejor realizar una técnica bajo 
anestesia general que intentar realizarla sin una sedación ade- 
cuada. Si el niño se mueve mucho se debe aumentar la seda- 
ción, se debe obtener ayuda o se debe poner fin a la técnica. 

Nuestro protocolo de sedación ya ha sido publicado”. En 
general preferimos Nembutal o Fentanyl por vía i.v. en ni- 
ños de 1a 10 años de edad, y Versed y Fentany! por vía Lv. 
en niños mayores de 10 años. Se debe tener cuidado con 


FIGURA 62-8. Anatomía 
superficial del diafragma, 
imagen posterior. El espacio 
pleural normalmente se extiende 
inferior a la 12,* costilla 
medialmente (posición A) y superior 
al tercio lateral de la 12.* costilla 
(posición B). Una línea que se traza 
desde la posición B hasta la apófisis 
xifoides del esternón (xifiesternón) 
(posición C) señalará las marcas de 
superficie de las inserciones 
periféricas del diafragma tanto 
normal como elevado de manera 
patológica. ¡Incluso si la cúpula del 
diafragma está muy elevada por un 
proceso patológico, la inserción 
periférica no se modifica! 


todos los sedantes, y generalmente no se utiliza Fentanyl en 
niños menores de 12 meses. Los detalles de la sedación es- 
tán fuera del ámbito de este capítulo. Se deben consultar 
publicaciones específicas y se debe adquirir formación an- 
tes de realizar una sedación profunda en niños. Un equipo 
bien organizado y experimentado que realiza la sedación de 
manera habitual, con directrices y límites adecuados, es más 
importante que qué fármacos particulares se utilizan. 


TÉCNICA DE LA ANESTESIA LOCAL 


El fármaco que se utiliza con más frecuencia es una solución 
de lidocaína al 1% (Abbott Laboratories, Chicago, 11l.). La 
dosis máxima habitual en adultos de anestesia local es de 
4,5 mg/kg (0,45 ml/kg de solución al 1%). En las reco- 
mendaciones del prospecto se señala una dosis máxima de 3 
a 4 mg/kg (0,3 a 0,4 ml/kg de una solución al 1%) en niños 
de más de 3 años de edad, aunque no hay recomendaciones 
para los niños más pequeños. Utilizamos de manera siste- 
mática la dosis de 3 a 4 mg/kg (0,3 a 0,4 ml/kg de solución 
al 1%) para todos los niños excepto para los lactantes de- 
masiado prematuros. Si se mezcla la lidocaína con una solu- 
ción de bicarbonato sódico al 8,4% en un cociente de 10:1 
a veces se reduce la sensación punzante que se produce cuan- 
do se inyecta el anestésico local. También es útil la utiliza- 
ción generosa de EMLA (una crema tópica que contiene li- 
docaína y prilocaína) (ASTRA, Westborough, MA), aunque 
se debe aplicar 20 minutos antes de realizar la técnica, y no 
siempre se sabe de antemano el punto de entrada de una téc- 
nica. Se dispone de un sistema transcutáneo de anestesia lo- 
cal relativamente nuevo que utiliza iontoforesis (Numby 
Stuff, IOMED, Salt Lake City, Utah). Aplicamos una for- 
mulación especial de lidocaína en una almohadilla y coloca- 
mos la almohadilla sobre el punto de entrada cutánea de la 
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técnica. Después conectamos la máquina de electroforesis 
accionada por pilas a las dos almohadillas, de modo que se 
establece una diferencia de potencial de 9 V a través de la piel. 
La porción de lidocaína de carga positiva sigue la corriente 
eléctrica a través de la piel hacia los tejidos subcutáneos y 
anestesia el tejido sin tener que utilizar una aguja de inyec- 
ción. Este sistema es bien aceptado por los pacientes y actúa 
en un plazo de seis minutos, por lo que es útil cuando se 
debe seleccionar mediante exploración ecográfica el punto 
de acceso inmediatamente antes de una técnica. 

Es un error frecuente inyectar el anestésico local y co- 
menzar inmediatamente la técnica. Los anestésicos loca- 
les precisan de 5 a 8 minutos para conseguir su efecto ple- 
no, de modo que con frecuencia administramos el anestésico 
local, al menos en los tejidos subcutáneos, antes de poner- 
nos la bata y los guantes y de preparar la bandeja. Esto da 
tiempo a que el anestésico alcance su efecto máximo. (Un 
representante de un laboratorio farmacéutico una vez me 
indicó que los médicos deben recitar el juramento hipocrá- 
tico hacia adelante y hacia detrás entre la administración del 
anestésico local y el comienzo del procedimiento. He en- 
contrado que es un buen consejo.) Los dentistas son cons- 
cientes del tiempo necesario para conseguir el efecto máxi- 
mo de un anestésico local. Perderían su negocio si no 
practicaran una buena técnica de la anestesia local, aunque 
por motivos oscuros la mayor parte de los médicos parece 
no conocer la necesidad de tiempo. 

La utilización de agujas de calibre 30 o menor para la in- 
yección subcutánea inicial reduce al mínimo la molestia y con 
frecuencia permite la inyección inicial sin que el paciente se 
dé cuenta de la punción cutánea. La aplicación inicial del anes- 
tésico local a las capas subcutáneas profundas ayuda a evitar 
la molestia de la aplicación epidérmica inicial. Se debe te- 
ner cuidado de sacar el aire de la aguja antes de inyectar el 
anestésico local porque incluso la cantidad de aire residual que 
queda en una aguja de calibre 30, si se inyecta por vía subcu- 
tánea, puede degradar gravemente la imagen ecográfica. 


Administración de anestésicos 
locales guiada con ecografía 


Una de las claves de las técnicas percutáneas con éxito en 
niños es el control anestésico local adecuado de la sensación 
profunda. Muchos médicos anestesian sólo la piel y los te- 
jidos subcutáneos y después se sorprenden cuando el pa- 
ciente se mueve o se queja vigorosamente cuando se intro- 
duce el dilatador a través del peritoneo, la fascia profunda 
o la cápsula del órgano. La solución es aplicar la mayor par- 
te del anestésico local en el peritoneo, en la fascia o en la 
cápsula. En general el recubrimiento externo de un órga- 
no, la pleura/peritoneo o la fascia profunda es el que re- 
gistra la sensación dolorosa. La aplicación del anestésico 
local por igual a la grasa subcutánea y a las capas muscula- 
res es inútil. Es mejor aplicar la mayor parte del anestésico 
local directamente en las capas sensibles. Esto se consigue me- 
jor utilizando guía ecográfica (figura 62-9) durante la apli- 
cación profunda del anestésico local de manera similar a la 


utilización de la guía ecográfica durante la técnica real. 
Sorprendentemente se pueden identificar incluso agu- 
jas de calibre 30 cerca de la piel con transductores de 
alta calidad de 7 o 10 MHz. Se debe ajustar adecuada- 
mente la zona focal, pero en condiciones óptimas se puede 
depositar el anestésico local donde renga su máximo efecto. 
Esto reduce la profundidad de la sedación necesaria y per- 
mite realizar algunas técnicas sin anestesia general y de ma- 
nera más rápida que de otra manera. 


ANTIBIÓTICOS 


Los antibióticos se utilizan sólo de manera sistemática cuan- 
do se drena una acumulación infectada o cuando el paciente 
está inmunodeprimido. Habitualmente utilizamos antibió- 
ticos previos a la técnica en los pacientes sometidos a tras- 
plante hepático y renal. La elección del antibiótico se indi- 
vidualiza después de la consulta con el servicio de referencia, 
y habitualmente se administra por vía intravenosa en el mo- 
mento de la sedación o de la inducción de la anestesia. Si una 
técnica supone la obtención de material para estudios diag- 
nósticos microbiológicos los antibióticos se comienzan des- 
pués de haber obtenido las muestras iniciales. ¡No se debe 
utilizar suero salino bacteriostático para lavar una muestra 
en un recipiente para muestras! 


LA INTERVENCIÓN TÍPIC 
Consulta y estudios previos 


Es notable cuántas veces se realizan técnicas intervencio- 
nistas sin un conocimiento completo de los estudios o téc- 
nicas previos. Se debe saber qué dificultades se encontraron 
la vez anterior o si hubo una reacción al contraste en una 
TC previa. Los sistemas de SACG con informes radiológi- 
cos y otros datos clínicos integrados hacen que esto sea sen- 
cillo. El médico intervencionista es responsable de tener una 
idea clara de los motivos clínicos de la técnica y de los be- 
neficios que se esperan. En grandes instituciones es fácil que 
el intervencionista se convierta en «la carne del sandwich» 
entre servicios clínicos enfrentados, y si simplemente se acep- 
tan órdenes de un servicio sin llegar a conocer el caso y la 
política que lo rodea, los otros servicios pueden no facilitar 
su apoyo si se produce una complicación, En ocasiones es 
el deber del radiólogo exigir o proponer, una conferencia de 
asistencia multidisciplinar antes de realizar una técnica im- 
portante. Ésta puede ser la mayor contribución que puede 
hacer el radiólogo al bienestar del paciente. 


Estudios de coagulación 


Los estudios de coagulación están indicados en la mayor par- 
te de las biopsias”, aunque generalmente no son necesarios 
para técnicas diagnósticas simples ni para técnicas de drena- 
je salvo que haya una indicación clara para los mismos, como 
en los pacientes sometidos a trasplante hepático. En los pa- 
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FIGURA 62-9. Posición del 
equipo ecográfico. A. El equipo de 
ecografía y de fuoroscopia debe estar 
dispuesto en posiciones que sean adecuadas 
y cómodas para cl radiólogo. 

B. Administración de anestesia local 
profunda bajo control ecográfico. 

C. Posición de trabajo típica. 


A 
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cientes oncológicos habitualmente se realiza el recuento pla- 
quetario. Se debe tener cuidado cuando el recuento plaque- 
tario es menor de 80.000, y es importante recordar que la 
función plaquetaria se puede ver afectada por algunos an- 
tiinflamatorios no esteroideos, por la uremia y por otras en- 
fermedades médicas. Los pacientes que tienen tumor de 
Wilms raras veces tienen un síndrome de von Willebrand 
adquirido. Se debe tener cuidado si la incisión cutánea sigue 
sangrando mucho durante más de un minuto. Es mejor de- 
tener una técnica y hacer un estudio de coagulación com- 
pleto que continuar y producir una hemorragia grave. 
Incluso en pacientes normales pocos son los radiólogos 
(o principiantes) que no han encontrado una hemorragia 
sustancial durante una nefrostomía sistemática. Siempre se 
debe considerar que el riñón es una «esponja de sangre». 
Hay un viejo dicho de la industria de la aviación: «hay dos 
tipos de pilotos, los que han aterrizado con el tren de ate- 
rrizaje subido y los que van a hacerlo». Del mismo modo, 
¡hay radiólogos que han tenido una complicación grave 
durante una técnica intervencionista y los que la van a 
tener!. Es sabio abordar a todos los pacientes con confian- 
za, modificada por un optimismo cauto y sentido común, 


Consentimiento 


Es responsabilidad del radiólogo que realiza la técnica ob- 
tener el consentimiento de la parte responsable. Dejar que 
un residente de primer año firme un documento en su lugar 
es invitar a los problemas. Es mucho menos probable que los 
padres sean críticos si se les ha mostrado cuidado y atención 
genuinos antes de la técnica que si la primera vez que se ha- 
bla con ellos es cuando se les comenta la complicación. A pe- 
sar de las buenas intenciones, las explicaciones de las técnicas 
intervencionistas previstas con frecuencia están plagadas de 
términos técnicos (como catéter), con los que los padres pue- 
den no estar familiarizados y sentirse confundidos. Muchos 
padres no quieren pedir a los médicos una explicación mejor 
y piden aclaraciones a la enfermera o al tecnólogo después de 
haber obtenido el consentimiento. ¡En más de una ocasión 
hemos encontrado padres que tienen dificultades en com- 
prender la diferencia entre arterias y venas! Es una buena prác- 
tica intentar utilizar términos y conceptos muy simples y pe- 
dir de manera habitual a la enfermera o al tecnólogo que 
critique su interacción con los padres. Las hojas de informa- 
ción estándar impresas son una idea excelente. 


Objetivos y expectativas 


La anticipación de los problemas es una buena idea, no un 
signo de debilidad. No se debe realizar ninguna técnica sin 
un conocimiento claro de los objetivos y del beneficio espe- 
rado y sin un plan razonablemente detallado para realizar la 
tarea, Si es difícil ver un absceso (p. ej., en el músculo psoas 
en un adolescente mayor) se debe considerar su traslado a 
una sala de TC. Sin embargo, con frecuencia después de lo- 
calizar un absceso profundo mediante TC trasladamos al pa- 
ciente a la sala de fluoroscopia y utilizamos la ecografía para 


guiar la colocación de la aguja. Una vez que se ha entrado 
en el absceso se puede utilizar la fluoroscopia para monito- 
rizar la colocación del cable guía, y la fuoroscopia permite 
la detección temprana de la torsión del cable guía durante la 
dilatación del trayecto, que es la causa más frecuente de di- 
ficultad técnica. La fuoroscopia permite retirar el cable tor- 
sionado y sustituirlo o introducirlo hacia el absceso. Es mu- 
cho más difícil reconocer el cable torsionado mediante TC 
porque la técnica no se monitoriza en tiempo real y hay poco 
espacio para la recuperación. La TC es esencial en algunas 
zonas, especialmente los abscesos pélvicos que precisan dre- 
naje a través de la escoradura ciática mayor. Es importante te- 
ner un plan alternativo meditado, especialmente en técni- 
cas complejas, como la extracción de un cálculo renal o la 
implantación de una prótesis endoureteral. ¿Qué sucede si el 
paciente se mueve o si el cable se sale de su posición? Siempre 
es una buena garantía un segundo cable de seguridad en- 
vuelto en el introductor eri un cáliz del polo superior en las 
técnicas renales complejas. ¡Espere lo inesperado y la técni- 
ca habitualmente irá como se ha planeado! 


Posición del paciente y del equipo 


En la mayor parte de los casos es ideal realizar las técnicas 
guiadas con ecografía en la sala de técnicas intervencionis- 
tas o de fluoroscopia. Una configuración con arco en C (véa- 
se la figura 62-9) permite un amplio acceso al paciente. Se 
pueden utilizar las mesas estándar de fluoroscopia, que tí- 
picamente tienen un gran intercambiador de película enci- 
ma de la cabeza y pueden administrar una menor dosis de 
radiación al operador, aunque restringen el acceso al pa- 
ciente. El equipo ecográfico está dispuesto en la posición 
que sea más cómoda para el operador, habitualmente hacia 
la cabeza del paciente y a la izquierda. Es importante que el 
operador se sienta cómodo y que pueda manipular la mesa 
y el equipo de ecografía desde una misma posición. Verifique 
la posición del paciente bajo el dispositivo de fluoroscopia 
antes de iniciar el procedimiento. 

La bandeja de instrumental se coloca a la derecha. Un ra- 
diólogo experimentado debe ser capaz de utilizar la mano do- 
minante y la no dominante para la implantación de la aguja. 


La ecografía inicial debe ser anterior 
a la sedación 


Se debe conocer la anatomía individual del paciente indivi- 
dual antes de la sedación o de la anestesia general. Cuando 
hacía los preparativos para una colangiografía transcolecís- 
tica, una vez me fié de un informe ecográfico externo de 
una vesícula biliar normal sin verificar las imágenes, sólo 
para encontrar que, cuando el paciente ya estaba bajo anes- 
tesia general, ¡no se podía ver la vesícula biliar! Finalmente 
se diagnosticó al paciente de atresia biliar de inicio posna- 
tal. Hay muchas variaciones de este error, y una ecografía 
previa a la sedación permitirá eliminar este problema. 

Se debe invertir el tiempo suficiente para considerar el 
abordaje más eficaz, y la anatomía adyacente es tan impor- 
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tante como la colocación adecuada de la aguja. Es una téc- 
nica menos que perfecta introducir una aguja a través del 
colon cuando un poco de tiempo y de cuidado podría ha- 
ber evitado este problema. El radiólogo debe tener un buen 
conocimiento tridimensional de la anatomía regional del 
paciente antes de comenzar la técnica. 

Pus. El pus son los productos licuados de la inflamación. 
Licuados es la palabra más importante para el intervencio- 
nista. Al contrario que la TC, que genera una imagen está- 
tica, la ecografía en tiempo real permite la exploración de la 
fluidez y, por tanto, de la posibilidad de drenar una lesión. 
Los urinomas son muy ecógenos cuando se exploran por 
primera vez, aunque si el operador comprime vigorosamente 
la acumulación con la sonda ecográfica se hace evidente la 
naturaleza fluida de la acumulación y se puede drenar con 
un catéter simple de calibre 8 Fr, en lugar de con el catéter 
de aspiración de doble luz de gran calibre que se podría pen- 
sar que era necesario. 

¡Cuidado con el «absceso rojo pulsátil»! Siempre es pru- 
dente comprobar una posible lesión para detectar el flujo 
sanguíneo utilizando Doppler color o pulsado. Si se entra de 
manera inadvertida en un absceso rojo de flujo rápido, se 
debe tapar y dejar el catéter en su posición, y después reali- 
zar un estudio con contraste para evaluar las características 
del flujo. Aunque la reacción natural es retirar inmediata- 
mente la aguja o el catéter, dejarlo en su lugar permitirá cier- 
to grado de taponamiento del trayecto y dará tiempo a con- 
siderar las opciones. (Para tomar prestado otro aforismo de 
la aviación, «Nunca sientas pánico cuando realices técnicas 
intervencionistas, pero cuando sientas la necesidad de sen- 
tir pánico, siente pánico de manera constructiva».) 


La fijación de un catéter puede 
ser difícil en lactantes 


Los catéteres son objetos maravillosos para niños pequeños 
y lactantes y son un estupendo material para mascar si se de- 
jan al alcance de manos pequeñas. Con frecuencia cuando un 
catéter «simplemente se ha caído por sí mismo» ha habido cier- 
to intervalo de falta de atención por parte del personal pro- 
fesional. O bien el catéter no estaba fijado de manera adecuada 
en primer lugar, o el personal de enfermería olvidó aflojar el 
imperdible cuando se llevó el niño al servicio. 


La descolocación de un catéter 
es una intervención fallida 


Para exagerar un poco esta situación, se debe poder colgar 
a un niño de un catéter sin que se salga el catéter. (¡No in- 
rente hacerlo en el hospital ni en el domicilio!) Algunos mé- 
todos de fijación incluyen suturas estándar, suturas fijadas 
al catéter con cinta resistente al agua o los distintos dispo- 
sitivos de fijación de que se dispone. Si el catéter se fija con 
puntos, los puntos deben estar insertados en zonas profun- 
das de los tejidos subcutáneos. ¡El punto epidérmico que se 
fija de manera habitual dura pocas horas en el mejor de los 
casos! Se dispone de muchos dispositivos comerciales de fi- 


jación a la piel. La mayor parte son adecuados y robustos y 
ayudan a evitar la torsión del catéter. Con frecuencia son 
necesarios tres métodos. En los niños pequeños y lactantes 
el catéter está fuera del alcance del niño, si es posible, y se 
fija con película adhesiva plástica transparente. La unión 
entre el cuerpo del catéter y la conexión del catéter de dre- 
naje es su punto más débil, de modo que sistemáticamente 
fijamos la conexión a la piel con cinta o película adhesiva, 
y enseñamos a las enfermeras del paciente a que siempre 
vuelvan a cubrir con cinta esta conexión cuando se realizan 
los cuidados sistemáticos del catéter. 


Cuidados y seguimiento 
postintervención 


Aparte de las malas habilidades de comunicación, la forma 
más rápida de destruir un patrón de derivación intervencio- 
nista es ignorar al paciente o al médico o cirujano de refe- 
rencia una vez que el paciente ha salido del departamento de 
radiología. El intervencionista es responsable de aceptar al pa- 
ciente, de estar satisfecho de que la técnica está justificada y 
de que probablemente suponga un beneficio significativo para 
el paciente, y del seguimiento, tanto en el período inmedia- 
to como a largo plazo. Dejar su número de busca en las no- 
tas médicas puede dar lugar a algunas llamadas triviales, aun- 
que en conjunto beneficiará al paciente y aumentará las 
derivaciones y la satisfacción. Si se produce una complicación 
se debe tratar o se debe consultar con otro servicio, pero se debe 
hacer la consulta de manera personal, no a través del servicio 
de mensajería del residente de primer año. 

Tenga cuidado con la hemorragia en niños después 
de una biopsia hepática o de otro órgano. Una precaución 
prudente es obtener un hematocrito antes de la biopsia 
y dos horas después. La hemorragia típicamente es lenta y 
autolimitada, aunque si persiste la hemorragia con frecuen- 
cia el único signo objetivo es la elevación de la frecuencia 
cardíaca. Los niños que experimentan una hemorragia 
curiosamente mantienen la tensión arterial y la perfu- 
sión tisular y cerebral hasta fases muy tardías y después 
se deterioran de manera súbita. 


TÉCNICAS ESPECÍFICAS 
Técnicas terapéuticas 


Drenaje de abscesos. Se trata de una de las técnicas más fre- 
cuentes. Cuando se entra en la cavidad de un absceso habi- 
tualmente se obtiene una muestra para cultivo, aunque no se 
debe aspirar completamente la cavidad antes de la colocación 
del catéter. Una vez que se ha colocado el catéter sólo es ne- 
cesaria la aspiración simple con monitorización ecográfica 
para determinar que es completa. La irrigación con gran- 
des volúmenes de suero salino o la realización de un es- 
tudio de contraste sólo dará lugar a intravasación de ma- 
terial infectado a través del tejido de granulación invasivo 
que siempre tapiza estos abscesos. Los estudios con contras- 
te y las irrigaciones se pueden hacer más tarde, una vez que 
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FIGURA 62-10. Drenaje transrectal de un absceso 
guiado por ecografía. La aguja (flechas) se ha insertado a 
través del recto y ha puncionado el absceso pélvico alto (A) bajo 
guía ecográfica. La vejiga (V) es anterior al absceso. 


la cavidad está curando, aunque raras veces hacemos ningún 
estudio después de la técnica en la mayor parte de los drena- 


jes de abscesos no complicados. Durante la aspiración inicial 


no es infrecuente obtener sangre oscura cerca del final de la 
aspiración. Probablemente es sangre que se origina en el teji- 
do de granulación y en ocasiones puede aparecer en una can- 
tidad alarmante. Si se interrumpe la aspiración activa habi- 
tualmente se detiene la hemorragia. Se debe dejar colocado el 
catéter hasta que el aspirado tenga color pajizo y sea de me- 
nos de algunos mililitros al día. Es prudente supervisar per- 
sonalmente la extra 
haya habido una formación adecuada de otros servicios. Se 
sabe de residentes quirúrgicos que han tirado de catéteres de 


cción de catéteres con fijación, salvo que 


doble espiral con fijación sin liberar el monofilamento inter- 
no, con un malestar significativo por parte del paciente. 

Drenaje transrectal. Los abscesos pélvicos profundos se 
pueden drenar por medio de cirugía o por un catéter que 
se ha insertado bajo control ecográfico*. El método de guía 
ecográfica es particularmente adecuado en las acumulacio- 
nes altas que están fuera del alcance del dedo del cirujano (f- 
gura 62-10). El catéter se puede extraer después de la aspi- 
ración completa de la cavidad o se puede dejar colocado y 
se puede fijar a la pierna con cinta adhesiva. Habitualmente 


el catéter es desalojado rápidamente por el paciente, aun- 
que raras veces se vuelve a acumular el absceso. 

Drenaje pleural. La aspiración diagnóstica de líquido pleu- 
ral guiada con ecografía es una técnica frecuente y útil. Se 
ha descrito el drenaje del empiema, y puede dar lugar a la 
curación completa si se realiza en fases lo suficientemente tem- 
pranas, aunque la pleura tiene una notable capacidad de en- 
grosarse y de producir fibrina. Estas acumulaciones infec- 


tadas con frecuencia están loculadas y, por tanto, el drena- 
je es incompleto. Puede ser úril la administración de trom- 
bolíticos a través del tubo para modificar las características 


s del líquido espeso”, aunque el tratamiento sistemáti- 


co de las acumulaciones de líquido paraneumónico sigue 
estando controvertido. Se deben monitorizar con frecuen- 
cia todos los tubos del tórax para drenaje de un empiema 
mediante radiografía, ecografía o TC para asegurarse de que 
no se ha producido loculación. 

Catéteres CCIP. Los catéteres centrales insertados a través 
de una vena periférica (CCIP) son una forma útil de obte- 
ner un acceso central seguro para su uso a corto o medio pla- 
20'%. Los catéteres son de calibre 2 Fr a 5 Fr y se dispone de 
distintas unidades comerciales con equipos de inserción que 
contienen una cánula pelable similar a la de un catéter iv. o 
una vaina pelable de tipo Seldinger. Después de la inserción 
de la vaina en una vena periférica (brazo, pierna o cuero ca- 
belludo) se coloca el catéterrmedido previamente a través de 
la vaina y se coloca en la vena central. El acceso a las venas 
del brazo con frecuencia es sencillo en los pacientes mayores, 
aunque puede ser muy dificil canular las venas de los niños 


y lactantes. Se puede utilizar la ecografía para localizar las 
nas profundas del brazo. En los lactantes la técnica de guía 
ecográfica es diferente de las técnicas que se han descrito pre- 
viamente. Es mejor monitorizar la posición de la aguja 
ajustando constantemente la posición transversal del 
transductor (figuras 62-11 y 62-12). Las venas habitual- 
as que la monitorización de la posi- 
a aguja da 


mente son tan peque 
ción de la aguja con el transductor en el plano de 


lugar a una colocación inadecuada de la aguja debido a la 
anchura del haz de ultrasonidos. 


TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS 
Colangiografía transhepática percutánea 


La colangiografía transhepática percutánea (CTP) se pue- 
de realizar con éxito en niños, tengan o no dilatación de las 
vías biliares. Se utiliza la ecografía para guiar la aguja de 
Chiba hacia las vías biliares, que están en los tractos porta- 
les. El punto óptimo de la punción diagnóstica es la unión 
de los tercios medio y periférico del conducto. Si los con- 
ductos están dilatados se puede guiar directamente la agu- 
ja hacia el conducto dilatado con las técnicas ecográficas ha- 
bituales. La punción se debe realizar en un punto y con un 
ángulo que permitan la conversión del trayecto en el dre- 
naje mediante catéter si el estudio diagnóstico muestra obs- 
almente en pacientes que tienen 


trucción completa, espec 
un trasplante hepático. Estos pacientes invariablemente tie- 
y el drenaje con 


Sa, 


nen cierto grado de colangitis infec 


¡ón antes del tra- 


catéter da tiempo para controlar la infec 
tamiento intervencionista o quirúrgico de la estenosis. 

En pacientes que tienen conductos no dilatados la for- 
ma más sencilla y segura de visualizar las vías biliares es me- 
diante punción de la vesícula biliar y estudio retrógrado con 
contraste. Si no hay vesícula biliar se puede realizar una CTP 


colocando la aguja de Chiba muy cerca de las ramas perifé- 
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FIGURA 62-11. Técnicas para localizar la 

posición exacta de una vena profunda antes 
de la colocación de un catéter CCIP. A. Con el 
transductor transversal a la dirección de la ve 
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se mueve hacia atrás y hacia delante un clip desplegado de 
manera parcial colocado entre la piel y la cara del 
transductor (B y C) para localizar la vena para la aplicación 
exacta del anestésico local subcutáneo. Se sujeta el 
transductor transversal al proyecto de la aguja para evitar los 
errores por la anchura del haz. El delg 
(flecha) localiza la vena (V). Obsérvese que cuando se aplica 
¡o (Ba D), 


de no mostrar flujo. Un torniquete muy 


«do artefacto del clip 


un torniquete, especialmente en un niño pequ 
el Doppler color pu 
apretado en un niño puede obstruir incluso el Ajo arterial, 
dando lugar a la colocación errónea de un catéter CCIP en 


posición intraarterial, que es una situación muy peligrosa si 


o se reconoce. 
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FIGURA 16-12. Localización de la punta de la aguja 
cerca de la vena. A. A medida que se introduce la aguja hacia 
la vena se utiliza el transductor en orientación transversal girándolo 
hacia atrás y hacia delante (A1-A3) para seguir secuencialmente la 
punta de la aguja a medida que se introduce hacia la vena. En la 
ilustración la aguja sólo se representa cuando está a punto de entrar 
en la vena (posición 3). B. Atrapamiento y punción de la vena. La 
aguja se puede deslizar con facilidad hacia el lado de la vena 
simplemente si se la hace avanzar, especialmente cuando se intenta 
realizar una punción de una vena braquial profunda. El tejido 
blando laxo que rodea las venas profundas permite que la vena se 
deslice fuera del trayecto de la aguja. Cuando se coloca 
correctamente la punta de la aguja, adyacente a la pared anterior de 
la vena (B1), el movimiento suave hacia abajo de la aguja sin 
intentar puncionar la vena «atrapará» la vena con la punta de la 
aguja (B2). Una vez que se ha atrapado la vena, un impulso rápido 
puncionará las dos paredes. La retirada cuidadosa habitualmente 
produce retorno de sangre venosa a través de la aguja, lo que 
permite la colocación con éxito de un catéter CCIP. 


ricas de las tríadas portales. Finalmente, con la inyección de 
contraste a medida que se retira la aguja se entrará en un 
conducto y se realizará la colangiografía. Esta técnica pue- 
de precisar múltiples pases, aunque hay poco riesgo siempre 


B 


FIGURA 62-13. Colangiografía transcolecística 
percutánea. A. Punción con una aguja de la vesícula biliar. 

B. Colangiografía resultante con una excelente visualización de las 
vías biliares intrahepáticas y extrahepáticas 


que la función de la coagulación sea normal y las punciones 


se realicen bajo control ecográfico. 


Colangiografía colecística percutánea 


La colangiografía transcolecística percutánea!' (CTPC) es una 
técnica útil en la que se realiza una punción de la vesícula bi- 
a y se inyecta un medio de contraste 


liar por vía transhep: 
en la vesícula biliar. El medio de contraste sale de la vesícula 
biliar y ofrece una colangiografía excelente (figura 62-13). En 
nuestra experiencia esta técnica es menos traumática que la co- 
langiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) en lac- 
tantes y niños pequeños, aunque la CPRE es adecuada en pa 
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cientes pediátricos mayores o cuando se prevé que haya que 
realizar una técnica endoscópica, como una esfinterotomía o 
la implantación de una endoprótesis. 
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seudoquistes pancreáticos, 461 
urinomas, 460-461 
varices y, 461 
tras trasplante de páncreas, 694, 696, 697€ 
Acústica, 3-8 
acenuación y, 7-8, 9 
impedancia y, 5-6 
longitud y frecuencia de onda y, 3-4, 4£ 
medida de la distancia y, 4-5, 6f 
propagación del sonido y, 4, 5f 
reflejo y, 6, 7£ 
refracción y, 6-7, 8f 
Adenitis mesentérica, 301, 1963 
pediátrica, 2026 
Adenocarcinomals) 
ampular, adenocarcinoma pancreático frente a, 248 
gastrointestinal, 275, 277-278, 279f 
genitourinario, 358 
pancreático, 240-247, 2406-246f 
adenoma frente a, 251 
comparación distintas técnicas imágenes, 245 
diagnóstico diferencial, 245, 247, 249F 
ecografía intraoperaroria, 713-714, 715F 
estadificación, 243-244, 246F-248f 
del uraco, 365-366 


ii Índice 


Adenomals) 
hepático, 122-125, 124f, 125f 
mediastínico, 776-778, 781 
pancreático 
macroquístico, 249, 252f, 253f 
microquístico, 249, 250£-252f 
paratiroideo 
aspecto ecográfico, 774, 774É-777£ 
localización, 776-778, 780£782F 
pediátrico, 1874 
pleomorfo, de glándulas salivares, 1762 
retrotraqueal, 776, 781€ 
suprarrenal, 430-431 
tiroides, 739-740, 742, 778, 782£ 
pediátrico, 1777, 1784f 
vaina carotídea/no descendido, 778, 782£ 
de vesícula biliar, 205, 207 
Adenomiomatosis de vesícula biliar, 204-205, 205£-207F 
Adenomiosis uterina, 540-541, 542f 
Adenopatía mesentérica, 293 
Adherencias endometriales, 549-550 
Adolescente(s), manguito de los rotadores, 898 
Apenesia 
pulmonar, 1311-1312 
renal, 1145 
bilateral, 1398-1399, 1399f 
unilateral, 1399 
sa, 1296 
Agujas 
para biopsia 
selección, 627 
visualización, 629-631, 630£ 
de Chiba, 2067 
para punción lumbar, 2071 
con vaina, 2067 
Apujero de Magendie, 1631, 1633f 
Ajuste del color, en prucbas con Doppler, 31, 33F 
Alantoides, 1086 
Alas de murciélago, configuración, 1641, 1643F 
Aldosterona, 428 
exceso, 430-431 
Alerón vesical, hematoma, 577-578, 579 
Alerco auricular fetal, 1356, 1357f, 1358 
Almacén de la imagen, 16 
Almohadillas de separación, para visualizar tendones, 912-913 
Amebiasis hepática, 90-92, 94F 
Amenorrea primaria, 2003 
American Institute of Ultrasound in Medicine, declaraciones sobre la 
seguridad, 48É, 48-50 
Amiloidosis 
insuficiencia renal, 382-383 
relacionada con la diálisis, tendones, 937 
Amniocentesis 
diagnóstico, 1602-1604 
hibridación fluorescente in situ, 1603-1604 
indicación, 1603 
precisión, 1603 
seguridad, 1603 
toma de muestras de vellosidades coriónicas comparada, 1603, 1604 
terapéutica, 1604 
Anmnioinfusión, durante el parto, 1604 
Aumnios 
aspecto ccográfico normal, 1083, 1085, 1085F 
embrionario, 1092, 1094, 1094£ 
que sobresale, 1589 
Anasarca, 1463, 1468f 
Anatomía 
de Couinaud, 791, 79-81, 80£ 81 
pélvica femenina normal, 527-529, 528f 
Ancho de banda, 9 
Andrógeno(s), 428 
Anemia 
falciforme pediátrica, accidente cerebrovascular y, estudios con 
Doppler del encéfalo y, 1744-1751, 1746£-1752f, 1747, 1749 


feral 
Doppler, 1545, 1547, 1548f 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1477 
tratamiento prenatal, 1485 
placenta y, 1575, 1576f 
Anencefalia, 1128, 1130f, 1247, 1248f, 1273 
embriológica, 1114-1115, 1117£ 
Anestésicos locales, para ecografía intervencionista pediátrica, 
2072-2074 
Aneuploidía 
anomalías de los pies y las manos asociadas, 1451, 1452f 
signos esqueléticos asociados, 1454-1455 
Aneurisma(s) 
aórtico, 466-467, 467f, 470f, 471£, 4726 
aneurismas ilíacos/suprarrenales asociados, 473-474 
de aorta abdominal, 466-467, 470-472, 471f, 472f 
disecante, 467, 472f 


ductal, 1349, 1351 
periférico, diagnóstico, 1001, 1002f; 
retroperitoncal, 458, 458F 
suprarrenal, con aneurismas aórticos, 473-474 
de vena 
de Galeno, 1264-1265 
hepática, 109 
porta, 108-109 
Angiogenia, 1080 
Angiografía en color de intensidad de señal, 63-65 
Angiomiolipoma(s), 361-363, 363F 
hepático, 125-126, 126f 
pediátrico, 1927 
Angiosarcorma(s) hepático, 127 
Anisotropía tendinosa, 890 
Ano 


ausente, biopsia prostática en varones, 418 
ectópico (imperforado), 1954, 1957f 2023-2024, 2024f 
Anoftalmia, 1221-1222, 1223f 
Anomalía(s) 
cardiovasculares 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1466, 1468, 146%, 
1471-1473, 1472-1474 
en primer trimestre, estructurales, 1136-1137, 1138£-1140£, 
1139-1140 
en segundo trimestre, 1173-1174, 1175F 
congénitas. Véanse también anomalías específicas. 
en gemelos, 1211, 1212f 
origen, 1076 
crancales fetales, con espina bífida, 1288, 1290f, 1290-1291 
cromosómicas. Véanse también órganos y anomalías especificas. 
fetal, 1157-1181, 11580 
estudio a las 11 a 14 semanas, 1160-1168 
hidropesía no inmunitaria asociada, 14701, 1477, 1479€ 
importante, 1179 
menores, 1179 
'múmero, 1177-1179 
riesgo de 
específico de paciente, derivación, 1177-1179 
evaluación, 1158, 1159r, 1160F 
en segundo trimestre, 1168-1177 
de abdomen, 1174-1176 
de cara y cuello, 1171-1172 
de cráneo y encéfalo, 1168-1171 
esquelética, 1176-1177, 1178f 
expresión fenotipica, 1168 
de tórax, 1172-1174 
endocrinas 
hidropesía no inmunitaria asociada, 14711, 1480 
pediátrica, 2002-2003 
de Epstein, anomalías, 1341, 1341f 
esqueléticas, en segundo trimestre, 1176-1177, 1178£ 
genéticas, hidropesía no inmunitaria asociada, 1470£-1471t, 1480 


de la hendidura branquial pediátricas, 1770-1771 
torácicas, hidropesía no inmunitaria asociada, 1469, 1473, 1475, 
1477f, 1478f 
Anorquidia, 2005, 2006 
Antibióticos, para ecografía intervencionista pediátrica, 2073 
Antígeno específico de la próstata, en cáncer de próstata, 409-411 
para dirigir la biopsia, 410-411 
Aorta, 444, 444f, 450, 462-478 
abdominal, 215 
ancurismas, 466-467, 470-472, 471€, 472f 
anatomía, 462-463, 463f, 464f 
aneurismas, 466-467, 467£, 470F 
aneurismas ilíaco/suprarrenal asociados, 473-474 
de aorta abdominal, 466-467, 470-472, 471f, 4726 
disecante, 467, 472£ 
inflamatorio, 470 
verdadero, 466 
coartación, 1348-1349 
descendente, durante embarazo, Doppler, 1536 
disección, 474, 477, 478f 
ecografia, 463-465 
Doppler, 464-465, 465F 
estenosis, 465 
indicaciones, 464 
medidas normales, 464 
enfermedad ateromatosa, 465£-470€, 465-466 
fístula arteriovenosa y, 474-475 
infección, 474 
injertos y, 472-473, 4736-476f 
ramas, 475, 477-478 
rotura, 467-468, 470 
seudoancurismas, 466, 467E, 474-475 
wombo mural, 470 
Aparato 
digestivo, 269-317. Véanse rambién órganos específicos. 
abdomen agudo y, 289, 291-303, 292f, 293F 
anomalías de 
congénitas, 309, 310 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1469-14701, 1475, 1479 
beróares, 310 
colitis seudomembranosa y, 308f, 309-310 
cuerpos extraños, 310 
defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 
1141-1143, 1142f, 1143F 
dolor en la fosa ilíaca 
derecha y, 293-300 
izquierda y, 300-303 
edema intestinal y, 307, 307f 
endoecografía, 312-318 
de conducto anal, 317-318 
de recto, 313 
de tubo digestivo superior, 313 
enfermedad 
celíaca, 312 
de Crohn, 281-292 
complicaciones, 286-287, 289, 290£-292F 
manifestaciones clásicas, 281, 283, 284£-289F 
isquémica intestinal y, 310 
en fibrosis quística, 312, 312f 
firma intestinal y, 269-270, 270F273F 
hematoma, 309 
ileo paralítico y, 307 
infecciones, 307 
masas, en mujeres adultas, 576-577 
mucocele apendicular y, 310f, 311 
neoplasias, 275, 277f, 277-280, 278f 
neumatosis intestinal y, 310, 310F 
obstrucción mecánica intestinal y, 303-306, 304£-306f 
pediátrico, 1941-1969, 2022-2026 
anomalías congénitas, 2023-2024, 2024f 
inflamación, 2024-2026, 2024f-2026f 
obstrucción, 2022-2023, 2023f 
sida y, 307 
técnica de exploración, 272-273, 275F 


Índice 


trastornos de la pared intestinal y, 270-272, 274f 
úlcera péptica y, 311-312, 3114 
valoración con Doppler de pared intestinal y, 274-275, 276F 
genital, 1417-1420 
genitourinario, 321-386. Véamse también órganos específicos. 
anatomia, 322-327, 325f, 326f 
anomalías 
congénitas, 327-333 
ascenso renal y, 328-329 
crecimiento renal y, 327-328 
desarrollo uretral y, 333 
desarrollo vascular y, 332 
desarrollo vesical y, 332-333 
yema ureteral y, 329-332 
cromosómicas, en segundo trimestre, 1176, 1177£ 
cálculos, 345-350, 347£-350F 
defectos estructurales; durante primer trimestre de embarazo, 
1143-1147, 1144f 
embriología, 322, 3236 324f 
en endometriosis, 382£, 383 
enfermedad(es) 
diverticular, 383-384, 385F 
médicas, 383 
quística, 368-376 
evaluación posquirúrgica, 384, 386 
infecciones, 333, 335-344 
intervención guiada por ecografía, 383-384 
lesión traumática, 375-376 
técnica de exploración, 327 
trastornos vasculares, 377-380 
tumores, 350-367 
vejiga neurógena y, 383, 384F 
urogenital. Véanse también Aparaco genital; Vía urinaria; órganos 


específicos. 
embriología, 1393, 1394f, 1395 
feral, 1393-1420 
normal, aspecto ecográfico, 1395f, 1395-1396, 13961, 
1397€ 
volumen de líquido amniótico y, 1396-1397, 13978 


mucocele, 310f, 311 
resticular(es), 850, 851f 
torsión, 2013f, 2013-2014, 2014f 
tis 
aguda, 293-295, 295£-298f, 297 
pediátrica, 2024-2025 
de Crohn, 299 
pediátrica, 1960-1963, 1963£-1966f, 1965 
Arbol biliar, 171-193 
anatomía, 171-173, 172£, 173€ 
ascariasis y, 183 
colangiocarcinoma de. Vésse Colangiocarcinoma(. 
colangioparía 
autoinmunitaria, 184-187 
por VIH y, 183-184, 185£ 
colangitis y. Véase Colangitis. 
coledocolitiasis, 177-179 
cálculos en el colédoco y, 179 
enfermedad de Caroli, 176, 176f 
exploración técnica, 173-174, 174f 
hemobilia, 179-180, 181£ 
intrahepático, 178f, 178-179 
neumobilia, 180, 182€ 
obstrucción, 176-177, 177£ 1771 
orden de ramificación, 171, 173£ 
quiste del colédoco, 174£, 174-176, 175€, 251-252 
fetal, 1368, 1368£ 
ictericia neonatal y. 1863-1865, 1865£, 1866f 
sindrome de Mirizzi y, 179, 180£ 
variantes normales, 172, 173£ 
Arco 
ducral, 1330 
vertebral, 1272 
Armónicos, 59, 61 


Arrenoblastoma(s) pediátrico, 1997 
Arritmias cardíacas 
fetales, 1354, 1354f-1356f, 1356-1360 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1471, 1474f 
Artefactos 
en cola de cometa, 613 
fantasma (imagen parcida), 496-497, 498f 
imagen hendida, 496-497, 498f 
múltiples vías, 21, 23€ 
reverberación, 19, 21, 21f 
acústica, 613 
Arteria(s) 
arqueadas, 533 
carótidas, 943-977 
anatomía, 944, 944f 
aneurismas, 977 
disección, 975, 976f, 977 
Doppler transcraneal, 977, 979€ 
ecografía postoperatoria, 972f, 972-973, 973€ 
enfermedad 
arerosclerótica de 
caracterización de la placa, 947-948, 948(-952£ 
evaluación de la estenosis, 948-950, 952f, 953€ 
no aterosclerótica, 974£-976f, 975-977, 978f, 979 
estrategias preoperatorias para la enfermedad, 950, 972 
exploración, 944-946, 945f, 946f 
internas, oclusión, 959£961f, 967-970 
interpretación ecográfica y, 946-973 
análisis espectral y, 950-959 
ecografía con Doppler 
color y, 959-963 
potencia y, 963 
errores, 963, I6Áf-969f, 965-966 


inspección visual de imágenes en escala de grises y, 946-950 


tumores, 977, 978f, 979 
celíaca, 464f, 475 
estenosis, tras trasplante de hígado, 665, 667F 
cerebral media, Doppler, 1533, 1535f, 1536 
cremastérica, 851 
dorsal del pie, 998 
femoral 
común, 998 
profunda, 998 
seudoaneurismas, 495 
superficial, 998 
gastroduodenal, 217, 217€ 
hepáticas 
ancurisma, 109 
anomalías, 85 
estenosis, tras trasplante hepático, 664-665, 666f 
normales, 659, G60f 
seudoaneurisma, 109 
tras trasplante de hígado, 665, 666f 
trombosis, tras trasplante de hígado, 663-664, 665É 
ilíaca, aneurismas, con aneurismas aórticos, 473-474 
mesentérica superior, 216, 475, 477 
ováricas, 529 
periféricas, 993-1014 
enfermedad, 998, 1000-1006 
de extremidad 
inferior, 998, 1000-1005 
superior, 1005-1006 
incidencia e importancia clínica, 998 
estenosis, 1008, 1008f, 1009£, 1010 


y oclusiones, diagnóstico, 1001, 1002£, 1003f, 10031, 1004, 


1004-1005, 1005€ 

fistula arteriovenosa y, 1010, IO1Of, 1011, 10126 1013£ 
patrones de lujo sanguíneo, 996-997, 997F 
imagen en escala de grises en directo, 994-995 


injertos 


para accesos para diálisis y fístulas y, 1010-1014, 1011£ 1012F 


de derivación vascular sintéticos, 1007, 1007f 
de vena autógena y; 1008 
masas, 1007, 1008F 


Índice 


vasculares y perivasculares y complicaciones y, 1007 
oclusiones y estenosis perianastomóticas, 1007-1008 
patrones de flujo sanguíneo, 995-998 


normales, 995, 996F 
fistulas arteriovenosas y, 996-997, 997€ 
masas y, 997-998, 999€-1000F 
procedimientos invasores que implican, complicaciones, 
1011 
seudoaneurismas y, 1011, 1013-1014, 1014f 
valoración con Doppler, 995 
peronca posterior, 998 
radial, scudoaneurismas, 1006, 1007F 
renales, 478 
aneurismas, 379, 478 
enfermedad intraarterial, pediátrica, 1932, 1934f 
estenosis, 377-379, 378f, 379£, 478 
pediátrica, 1930, 1932, 1933F 
ras trasplante renal, 679-680, 682f, 683€ 
fistula arteriovenosa, 478 
infarto, 377, 377€ 
oclusión, 377 
scudoaneurismas, tras trasplante renal, 684, G88£-689F 
trombosis, tras trasplante renal, 678-679, 682£ 
testiculares, 851 
vibial 
anterior, 998 
posterior, 998 


tiroidea 
inferior, 737, 738 
superior, 737 
umbilicales, 1086 
estudios con Doppler, 1166, 1529, 15316, 1533, 1534f 
en cribado del crecimiento intrauterino retardado, 1541 
trombosis, 1565 
única, 1565, 1567£ 
uterinas, 529 
estudios con Doppler, 1529, 1530f, 1532-1533 
en cribado del crecimiento intrauterino retardado, 1539, 
154lt 
de los vasos deferentes, 851 
vertebrales, 980-984 
anatomía, 980, 980f 
estenosis y oclusión, 982-984, 984f 
robo de subclavia y, 981-982, 981£983f 
técnica y exploración normal, 980f, 980-981, 981f 


Arteriomegalia, 470, 472f 
Arteritis, arterias carótidas y, 974, 975£ 
Artritis séptica pediátrica, 2051, 2052 


ja, 890 


Artrogriposis múltiple congénita, 1448-1449, 1450f, 1451f 
Ascariasis biliar, 183 
Ascitis, 505-507, SO6É508f 


en hidropesía fetal, 1460, 1460£ 1461f 
pancreática, 237 
quilosa, 507 


adaptación fetal, puntuación del perfil biofísico y. 
1514-1515 

pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y, 1732, 1737f 

en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler del 
encéfalo y, 1711-1712, 1713f 


Asplenia, 167, 1343 
Astrocitoma(s) nconatal/infantil, 1688-1689, 1690f, 1691f 
Atelectasia, 614-615, 615€ 

Ateromals) aórtico, 465£-470f, 465-466 

Aterosclerosis aórtica, 465£-470f, 465-466 

Atresia. 


anorrectal, 1375, 1375f, 1376£ 

biliar, ictericia neonatal y, 1866, 1867f 
duodenal, en segundo trimestre, 1175, 1176f 
pulmonar, 1348 

tricuspídea, 1342, 1342f 


B 


Bandas 
de color, 840 
de Ladd, 1949-1950, 1952f 
peritoneales, 1949-1950, 1952f 
Barro 
biliar, 195-196, 198F 
tras trasplante de higado, 662-663, 663F 
tumefactador, 196 
Bazo, 147-168 
abscesos, 154, 159 
drenaje, 648 
anatomía, 148-150, 149F 
anomalías congénitas, 166-168, 167F 
aumento de tamaño, 151-152, 154, 154£, 155f 
biopsia, 637, 638f 
ecografía, 151, 153f 
embriología, 147-148, 149F 
errores, 168 
fetal, 1370, 1370f 
lesiones traumáticas, 163-165, 164£-166£ 
neoplasias, 155, 158, 159f-164F, 160, 162-163 
pediátrico, 1898-1900, 1900£, 1901£ 
procedimientos intervencionistas, 168 
quistes, 154-155, 156£159F 
en sida, 165, 166 
técnica de exploración, 150, 150F-152£ 
Bezóares 
digestivos, 310 
en enfermedad de Crohn, 283, 289F 
pediátricos, 1947 
Bigemninismo auricular fetal, 1356 
Bilioma(s), tras trasplante de hígado, 670 
Biopsia(s). Véanse órgano o localización específicos 
abdominal, 625-631. Véanse también órganos específicos. 
indicaciones y contraindicaciones, 625-626 
método de imagen, 626-627 
ecografía, 626 
tomografía computarizada, 627 
procedimiento, 627-628, 628f, 629f 
selección de la aguja, 627 
visualización de la aguja y, 628-631, 630F 
hepática fetal, 1607-1608 
muscular fetal, 1608 
pélvica, 625-631 
indicaciones y contraindicaciones, 625-626 
método de visualización, 626-627 
ecografía, 626 
tomografía computarizada, 627 
procedimiento, 627-628, 628f, 629F 
selección de la aguja, 627 
visualización de la aguja y, 628-631, 630F 
de piel feral, 1608 
tumor fetal, 1608 
BIRADS (breast imaging reporting and data system), 806 
Blastema metanéfrico, 322 
Blastocisto, estadio, 1072 
Bloqueo 
auriculoventricular fetal, 1359 
cardíaco, hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1471 
Bocio, 738-739, 739£741£ 
adenomatoso, 763, 765 
congénito, 1784 
fetal, 1233 
multinodular, 765, 1779, 1781, 1785£ 
Bolsa 
de Hartmann, 193 
serosa 
subacromial-subdeltoidea, 898 
subdeltoidea, 891 
sinovial, 910 
aspecto ecográfico normal, 914, 918F 


Índice v 


Bradicardia 
embrionaria, 1094, 1094f 
fetal, 1358-1359, 1359£ 
Braquicefalia, en segundo trimestre, 1170-1171 
Braquidactilia, 1452f 
Braquiterapia, para cáncer de próstata, ecografía transrectal como guía, 
421, 422 
Brida amniórica 
complejo de rotura, 1263-1264, 1264f 
secuencia, 1446, 1448f 
Broncografía aérea, 1831, 1833f, 1834£ 1841, 1851F 
Bursitis, 932-933, 934f 


e 


Cabeza fetal. Véanse también Encéfalo neonatal/infantil; Sistema nervioso 
central, fetal. 
circunferencia, estimación de la edad gestacional y, 1088 
forma, 1239, 1241f 
medida, 1495-1497, 1497f 
Cables, 2071 
Cadera 


displasia del desarrollo de. Véase Displasia del desarrollo de la cadera. 
pediátrica, luxación teratológica, 2055-2056, 2056f 
Calcar avis, 1637, 1638É, 1639 
Calcificación(es) 
escrotal, 865-366, 867f, 868f 
hepático fetal, 1368 
intracraneal fetal, 1261 
en mama, 818, 820, 820£ 
en cáscara de huevo, 830, 831£ 
de manguito de los rotadores, 906-907 
pancreática, 238, 239f 
por periorquitis meconial, 2021, 2022f 
prostática, 401£, 402, 403 
psamomatosa, 510, 512f 
Cálculos 
biliares, tras trasplante de hígado, 663, 6G4F 
renales, 345-350, 347F349f 
vesicales, 350, 350F 
Calidad de la imagen, 18-19 
Calor 
ecografía Doppler y, en embarazo, 1528 
índice térmico y, en ecografía obstétrica, 1060£, 1060-1061 
«Campana y badajo», deformidad, 2009 


cercano, 10 
lejano, 10 
Camptodactilia, 1451 
Candidiasis 
genitourinaria, 342 
hepática, 89-90, 93f 
masas esplénicas, 160, 163 
neonatal, 1920, 1923f 
Cápsula de Glisson, 81 
Cara. Véanse también estructuras específicas. 
anomalías, en segundo trimestre, 1171-1172 
feral, 1215-1229 
ecografía, 1216-1217, 1218£-1220f 1220 
embriología, 1215-1216, 1217 
inferior, 1226-1227 
marcadores de anomalías cromosómicas y, 1233, 1234 
media y, 1224-1226, 1226f 
superior, 1220-1224 
Carcinoide(s) pancreático, 254-255, 256£ 
Carcinoma(s). Véanse también Colangiocarcinoma(s); Adenocarcinoma(s). 
de célula 
embrionaria testicular, 854, 856f 
renal, 350-352, 353F-356f, 354 
pediátrico, 1927 
de transición 
ovárico, 568, 568£ 


vi Índice 


Carcinoma(s) (cont.) Cefaleas, migraña pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y, 1729 


renal, 354-355, 357 
de uréter, 357 
de vejiga, 357-358, 360f, 361f 
cervical, 550-551, 553€ 
cistadenocarcinoma 
ovárico 
pediátrico, 1997 
seroso, 566-568, 567f 
pancreático, 249 
coriocarcinoma, 592 
ovárico pediátrico, 1996, 1997f 
testicular, 855, 856, 857 
embrionario 
ovárico pediátrico, 1996 
testicular, 2017. 
endometrial, S48f, 548-549 
epidermoide 
renal, 358 
urcteral, 358 
vesical, 358 
esofágico, 313 
folicular tiroideo pediátrico, 1779, 1785F 
gástrico, 313 
hepatocelular, 126-127, 128f, 129F 
fibrolaminar, 127 
neonatal, 1868 
oculto, detección, 709, 709 
pediátrico, 1876 
recurrente, tras trasplante de hígado, 673 
medular de tiroides pediátrico, 1779 
'mucocpidermoide de glándulas salivares pediátrico, 1762 
pancreático pediátrico, 1969 
papilar tiroideo pediátrico, 1779 
paratiroideo, 773, 775-776, 779 
rectal, estadificación, 312f, 313-317, 313€ 
teratocarcinoma testicular, 2017 
tiroideo, 740-747 
anaplásico, 745, 747, 752€ 
folicular, 743, 745, 7494, 750£ 
medular, 745, 750£, 751£ 
papilar, 740-741, 743, 743£748f 
de trompa de Falopio, 574-575 
vaginal pediátrico, 2000 
de vesícula biliar, 207-209 
patrón de diseminación tumoral, 208-209, 209f 
Carcinomatosis peritoneal, 509-510, 510£514F 
Cardiocentesis fetal, 1610, 1612 
Cardiopatía congénita, durante primer trimestre de embarazo, 
1136-1137, 1138£-1140f, 1139-1140 
Cardiotocografía, puntuación del perfil biofisico y, 1518, 1519 
Cartografía 
por Doppler color de energía, 63-65 
venosa, en extremidades inferiores, 1030, 1030F 
Cataratas congénitas, 1223-1224 
Carérer(es) 
centrales insertados a nivel periférico, en niños, 2077 
descolocados, 2076 
de drenaje, 2067 
Cavidad 
amniótica, instilación de líquido, 1604 
del septo pelúcido, 1632-1633, 1637£ 
del velo interpósito, 1632-1633 
Cavitación 
acústica, 36, 42-48 
cavitación con litotriptor y, 44-45, 45f 
contrastes y, 46-47 
índice mecánico y, 47, 48 
obstétrica, ecografía de y, 1061£, 1061-1062 
en pulmón, 45-46 
inercial, con contrastes, 70-71 
Cavum vergae, 1632 
Cayado aórtico, 1330, 1333€ 
interrumpido, tipo B, 1347 


Cefalocentesis fetal, 1610 
Célula 
embrionaria testicular, carcinoma, 854, 2017 
renal, carcinoma, 350-352, 353£-356f, 354 
Pediátrico, 1927 
de transición, carcinoma 
ovárico, 568, 568f 
renal, 354-355, 357 
del uréter, 357 
de vejiga, 357-358, 360£ 361£ 
Centrado espacial, efectos térmicos y, 36-37 
Cerclaje cervical, 1593-1594, 1594f 
Cesárea, complicaciones, 577-578, 579f 
Chorros ureterales pediátricos, 1932, 1935f 
Cicatriz de cesárea, implantación, 1109, 1112f 
Ciclopía, 1222, 1223f 
Cifoescoliosis, 1449 
Cifosis, 1292, 1294, 1296F 
Cigoto, 1072, 1072f 
Circulación 
hepática, 81-82 
venosa. Véanse también Venas periféricas; venas específicas. 
durante embarazo, estudios con Doppler, 1536, 1537£ 
Circunferencia 
abdominal, 1497-1498, 1498f, 1491-1501 
estimación de la edad gestacional y, 1088 
rorácica fetal, 1431, 1431t 
Cirrosis, 98-101, 100f 
características en el Doppler, 101, 102f 
pediátrica, 1868, 1870-1871, 1872 
Cistadenocarcinoma(s) 
ovárico 
pediátrico, 1997 
seroso, 566-568, 567F 
pancreático, 249 
Cistadenoma(s) 
'mucinoso, durante primer trimestre de embarazo, 1120£ 
ovárico 
pediátrico, 1997 
seroso, 566-568, 567F 
pancreático, 248-249 
papilar escrotal, 872 
Cistitis, 344 
crónica, 344 
enfisematosa, 344 
fistula vesical y, 344, 346F 
glandular, 344 
pediátrica, 1986-1987 
granulomatosa pediátrica, 1986, 1989F 
hemorrágica pediátrica, 1986, 1989 
infecciosa, 344, 345f 
intersticial, 383, 383F 
malacoplaquia y, 344 
pediátrica, 1920, 1923F 
quística, 344 
pediátrica, 1986-1987 
Citomegalovirus, infección 
de encéfalo neonaral/infantil, 1684, 1685, 1686F 
fetal, 1262-1263, 1264f 
Clavículas, desarrollo, 1426 
Clinodactilia, 1451, 1452f, 1454, 1457 
Cloaca, malformación, 1413-1414, 2024 
Cochrane Database, 1547, 1549 
Codols) 
luxaciones, pediátrico, 2055 
tendones, 914, 916, 920F 
Cola de cometa, artefactos, 613 
Colangiocarcinoma(s), 176, 186-187 
hepático, 135, 187-193, 188f, 189f 
distal, 190-191, 193€ 
evaluación 
ccográfica con contraste, 190, 192£ 


con escala de grises tradicional y Doppler, 190, 191£, 192€ 


hiliar, 187-188 
metastásico al árbol biliar, 191, 193, 194F 
patrones de crecimiento y estadificación, 188-189, 190% 
Colangiografía 
colecística percuránea, en niños, 2079-2080, 2080F 
transhepática percutánca, 647 
en niños, 2077 
Colangiohepatitis oriental, 181-183, 183£, 1846, 1811 
Colangiopatía 
autoinmunitaria, 184-187 
VIH, 183-184, 185€ 
Colangitis 
aguda (bacteriana), 180-181, 182 
esclerosante 
primaria, 185-186, 186f, 186: 
ras trasplante de hígado, 662, 662F 
piógena recurrente, 181-183, 183É, 184f 
sida, 183-184, 185f 
Colecistitis 
acalculosa, 202 
aguda, 187-189, 1971, 199F-202f, 202, 202, 203F 
crónica, 204 
enfisematosa, 200f, 202 
gangrenosa, 200f, 202 
hemorrágica, 201 
perforada, 202 
xantogranulomatosa, 204 
Colecistoparía, 195, 196F 
Colecistostomía percutánea, 644-646, 646F 
Colédoco, quiste(s), 174f, 174-176, 175£, 251-252 
fetal, 1368, 1368f 
ictericia neonatal y, 1863-1865, 1865f, 1866£ 
Coledococele(s), 175 
Coledocolitiasis, 177-179 
cálculos 
en el colédoco y, 179 
intrahepáticos y, 178f, 178-179 
Colelitiasis pediátrica, 1871, 1873F 
Colitús seudomembranosa, 307-308, 308 
Colon 
fetal, 1370£, 1370-1371, 13716, 1371 
pediátrico, 1953-1954 
anatomía, 2071 
y técnica normales, 1953 
ectópico, 1953-1954, 1957F 
Colpocefalia, 1641 
Columna 
agenesia del sacro y, 1296 
anomalías, 1430-1431 
de Bertini hipertrofiada, 324, 326 
escoliosis y cifosis y, 1292, 1294, 1296F 
espina bífida y. Véase Espina bífida. 
fetal, 1271-1299 
diastematomielia y, 1292, 1295F 
embriología, 1271-1273, 1272f 
mielocistocele y, 1292, 1293£-1294F 
osificación, 1273-1274, 1274F-1276f 
regresión caudal y, 1273, 1296, 1297£ 
masa feral presacra y, 1298-1299 
sirenomelia y, 1296-1297, 1297 
técnicas de exploración, 1274-1275, 1278-1281 
abordaje y, 1275, 1278 
ecografía tridimensional y, 1279, 1281 
planos de exploración óptimos y, 1274, 1277£-1280f 
teratoma sacrococcígeo, 1297-1298, 1298F 
Compensación de ganancia temporal, 10 
Complejo(s) 
de Dandy-Walker, 1252-1254, 1255£, 1256f 
en segundo trimestre, 1170, 1170£ 
extremidad-pared corporal, 1263-1264, 1264f, 1383-1385, 1446-1447 
rubo-ovárico, 573 
de von Meyenburg, 87, 871, 88F 
Composición espacial, 16-17, 17£, 18F 
Concreciones digestivas en la enfermedad de Crohn, 283, 289F 


Índice vii 


Condrodisplasia punteada, 1442-1443, 1443F 
Conducto(s) 
anal, endoecografía, 314-317 
arterioso, constricción, 1349 
biliar 
colédoco, 216, 217, 217£ 
anatomía, 173 
coledocolitiasis y, 179 
dilatación, 240 
intrahepático, 224, 225f 
drenaje, 647 
ecografía 


intraoperatoria, 710-711, 714f 
laparoscópica, 726-727, 728f 
escasez, ictericia neonatal y, 1866 
fetal, 1368, 1368£ 
intrahepático, 172, 172f 
exploración técnica, 173-174 
ruptura, ictericia neonatal y, 1866 
cervical dilatado, 1588-1589, 1589f 


eyaculador, quiste(s), 405 
mamarios, 800-801, 801f 
de Múille, quiste, 405, 406f, 1985, 1987f 
nasolagrimal, quiste(s), 1224, 1225 
neural, 1272 
onfalomesentérico, 1086 
pancreático, 218, 221f, 222-224 
dilatación, 238 
prostático, ectasia benigna, 401f, 402 
de Santorini, 214, 214f, 215f 
urinarios, evaluación posquirúrgica, 384, 386, 387F 
venoso, Doppler, 1167F, 1167-1168 
vertebral pediátrico, 1793-1818, 1794f 
anomalías del cuerpo vertebral, 1813, 1813£-1816€ 
diastematomiclía y, 1807-1808, 1809, 1810 
disrafía vertebral y, 1797, 1799-1803 


intraoperatoria, 1818 
coria, 1818, 1823F 

embriología, 1793-1794, 1794f 
hemangiomas, 1818, 1824f 
hemorragia, 1818, 1822£, 1823f 
infección, 1818 
lipomas, 1803-1804, 1805f-1808f 
meningocele y, 1806 
mielocistocele y, 1807, 1809F 
regresión caudal y, 1811, 18126 1813 
senos dérmicos dorsales, 1806-1807, 1809F 
síndrome de la notocorda hendida y, 1810-1811 
técnica ecográfica y anatomía normal, 1794-1797, 1795F-1801£ 
tumores, 1813, 1815-1816, 1816f-1822f 18161, 1818 
unión craneocervical y, 1797, 1802f 

vitelino, 1086 

de Wirsung, 214, 214f, 215F 

Conexiones venosas pulmonares, 1327, 1329F 


Consentimiento, para intervencionista pediátrica, 2075 
Consolidación pulmonar, 613-614, 614F 
'Contomo de grasa subdeltoidea cóncavo, con rotura del manguito de los 
rotadores, 903-906 
Contraste(s), 56 
cavitación asociada, 46-47 
pruebas de imagen específicas, 58, 59f 
de reserva sanguínea. Véase Marcadores de reserva sanguínea. 
seguridad, 7071 
Corazón 
anatomía normal, 1326-1330 
barridos sagitales y, 1330, 1334f 
en proyección de cuatro cámaras, 1326-1328, 1327£1330f 
salidas ventriculares y grandes arterias y, 1328-1330, 13311, 
1333 


viii 


Corazón (cont.) 
anomalías 
estructurales, 1333-1336, 1338-1353 
conotruncal, 1343-1347, 1345£-1347€ 
corazón 
ectópico, 1352f, 1352-1353 
univentricular, 1342f, 1342-1343 
retorno venoso pulmonar anómalo, 1340f, 1340-1341 
septal, 1335-1336, 1338, 1338f, 1339f, 1340 
síndrome de heterotaxia, 1343, 1344f 
tumores, 1351-1352, 1352f 
válvula 
arteriovenosa, 1341, 1341£ 
semilunar, 1347-1348, 1349f, 1350f 
funcionales, 1353, 13530 
consideraciones técnicas, 1326 
evaluación funcional, 1331-1333, 1337f 
fetal, 1323-1360, 1324r, 1325£ 
enfermedad de 
consejo prenatal, 1360 
diagnóstico prenatal, impacto clínico, 1360 
ritmo cardíaco y, 1354, 1354f-1356£ 1356-1360 
anomalías, 1354, 1356-1360, 1357£, 1359£ 
valoración con Doppler, 1330-1331, 1335f, 1336F 
Cordón 
espermático, 852 
torsión, 2008 
umbilical, 1564£-1567f, 1565-1568 
anomalías, en primer trimestre, 1559-1560 
aspecto ecográfico normal, 1086-1087, 1087£ 
entollamiento, 1565, 1565f 
inserción, 1566, 1569f 
velamentosa, 1200, 1207 
longitud, 1565 
masas, 1566, 1567£, 1568f 
nucal, 1565, 1566f 
quiste(s), 1086-1087, 1087É 
Corioangioma(s) placentario, 1576, 1577£ 
Coriocarcinoma(s), 592 
ovárico, pediatría, 1996, 1997£ 
testicular, 855, 8S6f, 857 
Corion frondoso, 1558 
Corteza suprarrenal cáncer, 434-436, 435£, 436£ 
Cortisol, 428 
exceso, 430 
Cortocircuito(s) 
portosistámicos, 135-136 
intrahepáticos, 109 
quirúrgicos, 1894-1895 
vesicoanmiótico, 1415-1417, 1416£, 14161, 1608, 1609£-1611f. 
1610 
Costilla corta y polidactilia, 1147, 1442 
Cráneo 
anomalías, en segundo trimestre, 1168-1171 
fetal, desarrollo, 1431 
en forma de fresa, en segundo trimestre, 1170, 1170f 
Craneorraquisis, 1273 
Crecimiento fetal, retraso, 1177 
Crecimiento intrauterino retardado 
estudios con Doppler, 1536, 1538-1547 
administración de esteroides y, 1539, 1541f 
cribado usando, 1539, 1541-1547 
anemia fetal y, 1545, 1547, 1548 
cribado del suero materno y, 1539, 1541 
en embarazos 
gemelares, 1542, 15441, 1544-1545, 1545f, 1546F 
postérmino, 1542 
para enfermedad de comienzo tardío o leve, 1542, 1542£ 1543É 
estudios en arteria 
umbilical, 1541 
uterina, 1539, 154Ic 
hemorragia feto-materna y, 1547 
para el diagnóstico de la enfermedad de comienzo temprano, 1536, 
1538, 15381 


Índice 


monitorización, 1538-1539, 15391, 1540F 
basada en pruebas usando, 1539 
de inicio 
tardío o leve, estudios con Doppler para cribado, 1542, 1542f, 1543£ 
temprano, estudios con Doppler para el diagnóstico, 1536, 1538, 
15381 
medidas fetales, 1505-1509, 15071, 1508t 
Crioterapia, para cáncer de próstata, ecografía transrectal como guía, 420 
Criptoftalmos, 1222 
Criptorquidia, 496, 854, 879, 881-883, 883f, 2005f, 2005-2006, 2006f 
Cuello. Véanse también Glándulas salivares pediátricas; estructuras específica. 
acorramiento, 1588, 1588f 
anatomía, 528, 528f 
anomalías, 550-551, 552£554f 
fetales, estudios con Doppler, 1547, 1550f 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1469, 1473, 1475, 1477, 
1478f 
en segundo trimestre, 1171-1172 
corto, protocolos terapéuticos, 1592f, 1592-1594 
fetal 


anomalías, estudios con Doppler, 1547, 1550f 
embriología, 1216 
longitud, cribado antenatal con medida ecográfica, 1591-1592 
pediátrico 
cuerpos extraños, 1763-1764, 1764f 
Lateral, 1764-1775 
anatomía normal, 1764-1765, 1767£-1768f 
fibromatosis del, 1769, 1776£ 
inflamación, 1765-1766, 1768F-1773f 
lesiones 
congénitas, 1770-1771, 1777, 1778f 
vasculares, 1771, 1774-1775, 1778f-1780£ 
neoplasias, 1767, 1769, 1773£-1775£ 
timo y, 1769-1770 
masas, 1763-1764, 1764£-1766f 
Cuerpo(s) 
amiláceos, 401£, 402-403 
calloso 
agenesia, 1132, 1258, 1260f, 1261f, 1262f, 1642, 1644-1645, 
1645£-1648f 
en segundo trimestre, 1169-1170 
lipoma, 1645, 1649f 
extraños 
en el cuello, pediátrico, 1763-1764, 1764f 
digestivos, 310 
osteomusculares pediátricos, 2054, 2054f 
vaginales pediátricos, 2002 
lúteo, 1070 
quiste(s), 557, 1117, 1119, 1119£ 
pediátrico, 1991-1992 
vertebral, 1272 
anomalías, 1813, 1813£1816f 
Curva parous-tardus, 1932 


79) 


Dacriocistocele(s), 1224, 1225f 
¿Walker, variante, 1253-1254, 1255É, 1648-1649, 1651F 
Dartos, 852 
Dedo(s) 
del pie, polidactilia, 1452£ 
de sandalia, 1454, 1457F 
Defectos del tabique, 1335-1336, 1338, 1338f, 1340F 
Deficiencia femoral focal proximal, 1446 
Deficiencia focal femoral proximal, 2054 
Derivación 
pleuroamniórica, 1610, 1612£, 1613f 
portocava intrahepática transyugular, 136-138, 137f, 138F, 1894-1895 
Derramels) 
de articulación de la cadera, 2048-2050 
aplicaciones clínicas y experiencia, 2048, 2050 
técnica ecográfica, anatomía en la anorexia nerviosa y, 2048, 2049f 


articular, con roturas del manguito de los rotadores, 903 
en bolsa serosa subdeltoidea, con roturas del manguito de los 
rotadores, 902-903, 905F 
pleural, 606, 608f, 608t, 608-609 
ascitis pancreática y, 237 
drenaje con catéter, 612-613 
esclerosis, 613 
en hidropesía fetal, 1460, 1462f, 1463F 
Desarrollo neurológico, ecografía obstétrica de y, 1062-1063 
Determinación de la edad gestacional, medidas fetales, 1494-1499 
asignación de la edad y, 1498-1499, 1502t 
primer trimestre, 1494f, 14941, 1494-1495, 1495£, 14951, 14961 
segundo y tercer trimestres, 1495-1498 
Dextrocardia, 1326, 1328F 
Diabetes mellitus, insuficiencia renal, 382 
Diafragma 
eventración, con hernia diafr 
gástrico pediátrico, 1946, 1948F 
pediátrico, 1843, 1845, 1854£, 1855€ 
anatomía, 2071, 2072f 
Diámetro biparietal, estimación de la edad gestacional y, 1088 
Diastematomielia, 1292, 1295f 
pediátrica, 1807-1808, 1809, 1810 
Diencéfalo, desarrollo embrionario, 1113-1114, 1116£ 
Diferenciación gonadal, 2002 
Direccionamiento del haz, 13, 14£ 
Disfunción miocárdica, 1353, 13531 
Disgenesia gonadal, 2003 
Disgerminoma(s) ovárico, 570, 571F 
pediátrico, 1996 
Dislexia, ecografía obstétrica y, 1062-1063 
Disóstosis espondilotorácica, 1813 
Displasia(s) 
camptomélica, 1441-1442, 1442f 
del desarrollo de la cadera, 2035-2048, 20361 
ecografía y, 2036 
evaluación 
durante tratamiento y, 2047 
de lactantes en riesgo y, 2045-2047, 20461 
programa de cribado, 2047-2048 
proyecciones anteriores, 2045, 2046f 
técnica ecográfica dinámica, 2036-2045 
factores técnicos, 2036-2038 


rica congénita, 1307, 1307f 


proyección 
coronal/Alexión, 2040f, 2041-2042, 2041F 
coronal/neutra, 2038, 2038£-2039f, 2040-2042 
transversal/neutra, 2042, 2044f, 2045 
diastrófica, 1444-1445, 1454, 1457£ 
esqueléticas 
fetales 
evaluación ecográfica, 1427, 1429-1433 
mortales, 1433, 14351, 1435-1443 
no mortales o de pronóstico variable, 1443-1446, 1444 
durante primer trimestre de embarazo, 1147-1150 
de la extremidad doblada, 1441-1442, 1442F 
fibromuscular, 974, 974f 
mesenquimal, 1577-1578 
renal 
multiquística, 1917, 1918£ 
quística obstructiva, 1402, 1402f 
tanatofórica, 1433, 1435, 1435£-1437f, 1437 
torácica asfixiante, 1445 
Disposición(es) 
en fase, 15 
lineales, 15 
tridimensionales, 15, 16 
Dispositivo(s) 
de biopsia, 2071 
de ecografía de onda continua, 10 
intrauterinos anticonceptivos, 550, 551€ 
en modo A, 11 
de punción inicial, 2067 
Disrafia vertebral, 1273. Véase también Espina bífida. 
pediátrica, 1797, 1799-1803 


abierta, 1799-1801, 1802f, 1803, 1804f 
oculta, 1803, 18030 
Distancia cefalococcígea, 1165, 1495, 1495£, 14961 
estimación de la edad gestacional y, 1087 
resultado anormal y, 1094, 1095f 
Diverticulitis del lado 
derecho, 297, 299, 299f 
izquierdo, 301-303, 302f, 303£ 
Divertículo(s) 
de Hutch, 383-384, 385f 
de Meckel, 1965 
uretrales, 333, 335f 
vesicales, 383-384, 385f, 1985, 1988f 
de vesícula en mujeres adultas, 577 
Dolor en cuadrante inferior 


Doppler 


ángulo, 31-32 
ecografía, 21-32, 22£-25f. Véanse también localizaciones y trastornos 


específicos. 
caliasing y. 31, 33€ 
ángulo del Doppler y, 31-32 
armónico, G2£-64f, 62-63 
potencia, 63-65 
estudio del volumen y, 32 
filtros de pared y, 30£-32f, 30-31 
frecuencia del Doppler y, 30 
instrumentación, 24, 26f, 27f, 27-28 
interpretación de la señal, 28-30, 29f, 30 
inversión del pulso, 67-68 
en modo potencia, 27f, 28, 28f 
potencia intermitente, 69, 70F 
procesamiento y muestra de la señal, 24, 26f 
de flujo color, 27f, 27-28 
nal, 1080 
modo potencia, 27f, 28, 28f 
de onda continua, 24, 26 
Drenaje. Véanse órganos o regiones específicas. 
abdominal, 639-643. Véanse también órganos específicos. 
abscesos y, 643, 644f 
colocación del catéter, 641, 642F 
diagnóstico, 641 
extracción del catéter y, 642 
indicaciones y contraindicaciones, 640 
método de visualización, 640, 640f 
preparación del paciente, 641 
seguimiento, 641-642 
selección del catéter, 640-641 
pélvico, 639-643. Véanse también órganos especificos 
abscesos y, 643, 644f 
colocación del catéter, 641, 642f 
diagnóstico, 641 
extracción del catéter y, 642 
indicaciones y contraindicaciones, 640 
método de visualización, 640, 640f 
preparación del paciente, 641 
seguimiento, 641-642 
selección del catéter, 640-641 
pleural 
en niños, 2077 
prenatal, para hidropesía no inmunitaria, 1484-1485 
transrectal, en niños, 2077, 2077£ 


Duodeno 
fetal, 1371-1375 
atresia, 1371-1372, 1372£ 
pediátrico, 1947-1953 
anatomía normal y técnica, 1947-1948, 1950£ 
hematoma, 1950, 1953€ 
obstrucción congénita, 1948-1950, 1950£-1952£ 
Duplicación 
craneofacial, 1227, 1229f 
renal, 1908, 1910, 1910£ 1911£ 
artefacto, 324 
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Ecografía 
abdominal, 705-729. Véanse también órganos y trastornos específicos. 
intraoperatoria, 705-721 
equipo, 706£, 706-707 
de hígado, 707-710 
de páncreas, 713-718 
de riñones, 718-721 
récnica, 707 
de vesícula y vías biliares, 711-713, 714F 
laparoscópica, 721-729 
para estadificación de tumores huecos, 728-729 
de hígado, 723-726, 725£-727f 
para localización de cálculos, 729 
objetivos, 725 
de pánercas, 728, 728f 
técnica, 721-723 
de vesícula biliar y vías biliares, 727-728, 727f, 728f 
cervical, 1583-1594 
abordaje 
transabdominal, 1584, 1584f. 
transperineal, 1584-1586, 1585f, 1586F 
transvaginal, 1586f, 1586-1587, 1587£ 
aspectos 
“anormales, 1538£-1590f, 1588-1590 
normales, 1587 
limitaciones técnicas y errores, 1587, 1587 
parto pretérmino y, 1590-1594 
medida de la longitud cervical y, 1591-1592 
predicción ecográfica del parto prerérmino/riesgo del parto 
pretérmino y, 1590-1591, 1591 
protocolos de tratamiento con cuello corto y, 1592f, 1592-1594 
Doppler transcrancal, 977, 979 
ginecológica, 527-578. Véanse también Embrión(es); Feo; Embarazo; 
drganos y trastornos específicos. 
anacomla pélvica y, normal, 527-529, 528f 
técnica de exploración, 529-531, 530f 
transabdominal, 529 
estudio transvaginal frente a, 531 
transvaginal, 529, 530F 
estudio transabdominal frente a, 531 
intervencionista pediátrica, 2061-2080 
agujas, cables y dispositivos de biopsia, 2067, 2071 
anatomía y, 2071 
antibióticos, 2073 
colangiografía 
colecística percutánca y, 2079-2080, 2080F 
transhepática percutánea y, 2077 
Doppler color y, 2063 
para drenaje 
de absceso, 2076 
pleural, 2077 
transrectal, 2077, 2077f 
manual 
guías mecánicas frente a, 2063 
técnica, 2063-2065, 2064£-2070F 
métodos de guía y, 2062, 2062c 
monitorización radioscópica y, 2062 
operadores y, 2062-2063 
paciente y, 2061 
personal y equipo, 2061-2062 
procedimiento típico, 2073, 2075-2076 
sedación, 2072 
récnica con anestesia local, 2072-2073 
tomografía computarizada frente a, 2062, 20621 
transductores, 2062 
para vías PICC, 2077, 2078f, 2079 
intraoperatoria. Véase órgano o localización específica. 
obstétrica, 1039-1014. Véanse también Embrión(es); Feto; Embarazo. 
diagnóstico de malformaciones fetales, precisión, 1042t, 
1042-1043, 10431 
exploración usando, 1043-1045, 1046F 
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clasificaciones y directrices, 1043, 1044 
equipo y estándares, 1045 
formación y personal, 1045 
preparación del paciente, 1045 
terminología, 1044r, 1044-1045 
habitual, pruebas a favor y en contra del uso, 1041t, 1041-1043 
indicaciones, 10401, 1040-1041 
investigación estándar, 1045-1048 
en primer trimestre, 1045, 1047 
en segundo trimestre, 1040-1041, 1047-1048, 10491-1053t 
en primer trimestre, 1045, 1047 
en segundo trimestre, 1047-1048, 10491-10531 
seguridad, 1039-1040, 1059-1066 
estudios epidemiológicos, 1062-1065 
índice 
mecánico y, 1061f, 1061-1062 
rérmico y, 1060f, 1060-1061 
recomendaciones y directrices, 1065-1066 
pélvica pediátrica, 1977-2028. Véanse también órganos y sistemas específicos. 
técnica, 1977-1978, 1978, 1979f 
rransabdominal, diagnóstico de anomalía estructural, 1151 
transrectal 
antecedentes históricos, 395-396, 
aplicaciones no prostáticas, 422, 422f 
en cáncer de próstata, 411-420 
aspectos del cáncer y, 411-412, 412£414f, 414-415 
biopsia de la próstata, 415, 416f, 417-418 
estadificación y, 418-419, 419f 
como guía del tratamiento, 419-420, 420f. 421f 
localización de cáncer y, 411 
función, 395 
transductores, 401-402, 402F 
transvaginal, 39-40, 273 
liagnóstico de anomalías estructurales, 1151-1152 
tridimensional, 17, 19F 
Ecógrafo de sector mecánico, 13 
Ecohisterografía, 530-531, 542, 546-547, 547£ 
Ecoluminescencia, 44, 45f 
Ectopia 
del cordón, 1352f, 1352-1353 
renal, 1400 
Ectrodactilia, 1451, 1452f 
Edad 


gestacional 
determinación de las medidas fetales, 1494-1499 
asignación de la edad y, 1498-1499, 1502 
primer trimestre, 1494f, 14941, 1494-1495, 1495£, 14951, 14961 
segundo y tercer trimestres, 1495-1498 
estimación en primer trimestre, 1087-1088 
materna, riesgo de anomalías cromosómicas asociado, 1158, 1159: 


cerebral 
neonatal/infantil 
difuso, 1678, 1678f, 1679 
Doppler del encéfalo y, 1712 
trico, estudios con Doppler del encéfalo y, 1738, 17394 
en hidropesía fetal, 1460-1461, 1464f 
intestinal, 307, 307£ 
en enfermedad de Crohn, 283, 286€ 
nucal, en segundo trimestre, 1172, 1174£ 
ovárico 
masivo, 563 
pediátrico, 1995, 1996f 
Efectos 
biológicos, 33-34, 35-52 
ámbito de uso y, 35 
cavitación acústica y, 36, 42-48 
contrastes y, 46-47 
índice mecánico y, 47, 48 
en el pulmón, 45-46 
epidemiología, 50 
fuerzas de radiación y, 36 
imagen estándar de salida y, 48£, 48-49 
regulación de la salida, 35-36 


salida de ecografía y, 50-51 
control, 50-51 
regulación, 35-36 
seguridad y. Véase Seguridad. 
térmicos, 36-42 
consideraciones temporales que influyen, 37f, 37-38 
enfoque espacial y, 36-37 
factores que controlan, 36 
Indice térmico y, 40-42 
seguridad y, 40 
tipo de tejido y, 38f, 38-40 
térmicos, de ecografía. Véanse Efectos biológicos, térmicos. 
usos no médicos y, 51-52 
Eje celíaco, 215 
Embarazo. Véanse también Embrión(es); Feto; Ecografía obstétrica; 
Placenta; Cordón umbilical. 
complicaciones maternas asociadas a hidropesía, 1487 
ópi 31113 
ecográfico, 1104f, 1104-1105 
Doppler para confirmación, 1110 
observaciones 
específicas, 1105-1106 
diagnóstico de embarazo intrauterino y, 1105, 105€ 
embrión vivo en anejos, 1106, 1106£, 1107£ 
inespecíficas, 1106-1110 
gestación heterotópica, 1110, 1113F 
P-hCG sérica, 1106-1107, 1108£-1110F 
lugar de implantación y, 1108-1110, 1111£, 1112f 
presentación clínica, 1103 
prevalencia, 1103 
riesgo, 1103 
tratamiento, 1110-1113 
médico, 1112-1113, 1114f 
quirúrgico, 1110-1111 
evaluación con Doppler, 1527-1552 
análisis de la onda y, 1529, 1529£-1531f 
ángulo de insonación y, 1530-1532f 
en anomalías fetales, 1547, 1549£1552f 
calor y, 1528 
cavitación y, 1528 
Cochrane Database y, 1547, 1549 
crecimiento intrauterino retardado, 1538-1539 
cribado, 1539, 1541-1547 
errores, 1529-1530, 1532 
de flujo sanguíneo placentario, 1532-1536 
frecuencia cardíaca y, 1530, 1532, 1533f 
onda continua, 1527-1528 
perspectivas, 1551-1552 
posición de la puerta y, 1532 
potencia, 1528 
pulsado, 1528 
rangos de referencia, 1536 
seguridad, 1528-1529 
heterotópico, 1110, 1113£ 
molar, 589-591 
completo, 589-590 
diagnóstico y tratamiento, 590-591, 591f, 592F 


parcial, 5' 
múltiple, 1185-1211 
amnionicidad y corionicidad, 1187-1195, 1189£1196f 
cigosidad y, 1185-1186, 1187F 
embriología y placentación, 1186-1187, 1188£ 
estudios con Doppler, 1542, 1544r, 1544-1545, 1545f, 1546f 
exploración de la placenta, 1575, 1576f 
incidencia, 1185 
morbilidad y mortalidad perinatales, 1195, 1197, 1199-1211 
anomalías congénitas y, 1211, 1212f 
crecimiento discordante y, 1199-1200, 1201£ 
gemelos 
monoamnióticos y, 1210-1211 
monoamnióticos monocoriónicos y, 1210-1211 
monocoriónicos y, 1204-1209 
inserción membranosa del cordón umbilical y, 1200, 
1207€ 
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medidas de la longirud cervical y, 1201, 12030 
pérdida en el primer trimestre de embarazo y, 12030, 
1203-1204 
velocimerría por Doppler y, 1201, 1202f 
muerte de los gemelos, 1545 
en niños, 2001 
pérdida del. Véanse también Fracaso precoz del embarazo; Muerte del 
embrión. 
en embarazos gemelares, 1195, 1197 
primer trimestre, en embarazos múltiples, 1203r, 1203-1204 
primer trimestre, 1045, 1047, 1069-1121. Véanse también 
Embrión(es); Feto. 
anomalías estructurales, 1127-1152, 11521, 11531 
anomalía del tallo corporal, 1143, 143€ 
cardiovasculares, 1136-1137, 1138f-1140f, 1139-1140 
cribado, 1152 
defectos del sistema nervioso central, 1128-1135, 1129F 
diagnóstico, 1151-1152 
digestivas, 1141-1143, 1142f 
displasias esqueléticas, 1147-1150 
genitourinarias, 1143-1146, 1144f 
higroma quístico, 1135-1136, 1137F 
osteomusculares, 1146-1147, 1147 
respiratorias, 1140-1141, 1141£ 
rranslucidez nucal, 1135, 1136f, 11365 
cordón umbilical y quiste del cordón, 1086-1087, 1087£ 
defectos estructurales, estudios en población con riesgo bajo, 
1148-1150, 1149, 1150 
embarazo ectópico y. Véase Embarazo ectópico. 
estimación de la edad gestacional, 1087-1088 
evaluación del embrión durante, 1113-1117 
formación del embrión durante, 1070-1076, 1071£-1075€ 
fracaso precoz del embarazo, 1101-1102. Véase también Muerte del 
embrión. 
en gestación intrauterina normal, 1076f-1086f, 1076-1086 
masas 
ováricas, 1117, 1119£, 1119-1120, 1120F 
uterinas, 1121 
medidas fetales, 1494£, 14941, 1494-1495, 1495f, 1495t, 
14961 
muerte del embrión, Véase Muerte del embrión. 
placenta, 1557-1562 
segundo trimestre, 1047-1048, 10491-1053t 
anomalías cromosómicas, 1168-1177 
de abdomen, 1174-1176 
de cara y cuello, 1171-1172 
de cráneo y encéfalo, 1168-1171 
esqueléticas, 1176-1177, 1178F 
expresión fenotípica, 1168 
de tórax, 1172-1174 
bioquímica tras translucidez nucal, 1179 
ecografía tras translucidez nucal, 1179, 1181 
medidas fetales, 1495-1498 
placenta, 1560f, 1560-1562 
tercer trimestre, medidas fetales, 1495-1498 
Embrión(es). Véase también Embarazo, primer trimestre, 
anormal con aspecto normal, 1114-1117 
aspecto ecográfico normal, 1083, 1085, 1085f 
desarrollo normal que imita cambios patológicos, 1113-1114 
formación, 1070-1076 
durante semana 5, 1075 
durante semanas 1 a 2, 1070, 1071f 
durante semanas 3 a 4, 1070, 1072£-1075f, 1072-1075 
durante semanas 6 a 10, 1076 
durante semanas 11 y después, 1076 
latido cardíaco, 1494, 1495£ 
en primeros estadios, actividad cardíaca y, 1085-1086, 1086f 
tamaño, discrepancia entre fechas y, 1117 
vivo en anejos, 1106, 1106£, 1107£ 
Empiema, 608 
pediátrico, 1835, 1837£, 1838f 
Enanismo 


campromélico, 1437 
tanatofórico, 1147 
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Encéfalo 
anomalías 
fetales, estudios con Doppler, 1547, 1549F 
en segundo trimestre, 1168-1171 
defectos estructurales durante primer trimestre de embarazo, 1128-1132 
hidrocefalia y. Véase Hidrocefalia. 
lesiones quísticas, neonaral/infantil, 1692 
malformaciones de la vena de Galeno, neonatal/infantil, 1693, 1695€ 
neonatal/infantil, 1623-1693 
anatomía del desarrollo, 1631-1637 
cavidad 
del septo pelúcido, 1632, 1637f 
del velo interpuesto, 1632-1633 
cavum vergae, 1632 
desarrollo del surco, 1631, 1635f, 1636f 
ecografía tridimensional, 1631, 1635f 
episodios hipóxicos-isquémicos que afectan, 1659-1660, 1662-1681 
equipo, 1624 
espacios subaracnoidcos, 1631 
estudios 
coronales, 1624-1628, 1625£-1627f, 1628 
con Doppler, 1703-1720 
abordajes transcraneales, 1703-1704, 1704£-1706f 
asfixia y, 1712-1713, 1713€ 
edema cerebral y, 1712 
estructuras cerca del campo y, 1716, 1719£-1720f, 1720 
hemodinámica normal y, 1707, 1708t, 1709, 1710£, 1711 
hemorragia intracraneal y accidente cerebrovascular y, 1713, 
115€ 
hidrocefalia y, 1713-1714, 17156, 1716F 
malformaciones vasculares y, 1715-1716, 1717£, 1718f 
medidas y, 1706-1707, 1707£-170%, 1707t 
muerte cerebral y, 1713, 1714£ 
optimización de la imagen, 1704-1705 
oxigenación con membrana extracorpórea y, 1711, 17118, 1712£ 
seguridad, 1705-1706 
trombosis venosa y, 1720, 1720f 
tumores intracraneales y, 1716, 1719F 
ventilación mecánica y, 1709, 1710 1711 
sagitales, 1628F-1630f, 1628-1629 
hematomas, subdurales y epidurales, 1682-1684, 1682f, 1683£ 
hidrocefalia y. Véase Hidrocefalia. 
infección, 1683-1686 
adquirida en período neonatal, 1684, 1686 
congénita, 1683-1684 
lesiones destructivas, 1655-1656 
malformaciones congénitas de. Véanse también malformaciones 


especias 
clasificación, 1639f, 1639-1640 
trastornos 
del cierre del tubo neural, 1640-1651 
con diverticulación y escisión, 1651-1653 
de la formación de surcos y la migración celular, 1653-1654 
masa intracraneal que afecta, 1686-1693 
matriz germinal, 1636-1637, 1638f 
plexo coroideo, 1633-1634, 1637F 
proyección desde fontanela 
mastoidea, 1630-1631, 1633É, 1634f 
posterior, 1630, 1631f, 1632£ 
técnica ccográfica, 1624-1631 
variantes normales, 1637-1639 
calar avis, 1637, 1638€, 1639 
variantes del plexo coroideo, 1637, 1638£ 
pediátrico, estudios con Doppler, 1723-1751 
accidente cerebrovascular y, en paciente con anemia falciforme, 
1743-1745, 1746£1752, 1747, 1749 
dosificación ecográfica y, 1726 
errores, 1728 
indicaciones, 1728-1741 
monitorización de intervención neurorradiológica intraoperatoria, 
1741-1742, 1745£ 
realce con contraste, 1749, 1751 
técnica, 1723-1724, 1724f, 1725£, 1726, 1727f, 1728f 
rumores neonatales/infantiles, 1686-1690, 1690£-1692£ 


Encefalocele(s), 1128, 1131£, 1247, 1248f, 1249£, 1273 
anterior, 1224 
fetal, 1232-1233 
Encefalomalacia quística, 1656 
Endarterectomía 
de arteria renal, ecografía intraoperatoria, 718-719, 721, 721f 
carotídea pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y, 1741-1742, 
1745€ 


Endoecografía 
digestiva, 312-318 
de conducto anal, 314-317 
de porción superior del tubo digestivo, 311-312 
rectal, 312-314 
pancreática, 259-262, 2601-262f 
Endometrio, 542-551 
adherencias, 549-550 
anomalías cervicales y, 550-551, 552£554f 
acrofa, 45-546 
carcinoma, 548f, 548-549 
dispositivos intrauterinos y, 550, 551£ 
endometritis y, 549, 550f 
hidrometrocolpos y hematometrocolpos, 544f, 544-545, 545f 
hiperplasia, 545, 546f 
pólipos, 546-547, 547£ 
posmenopáusico, 543-544, 544f 
Endometriosis, 522-523, 523f, 560-561, 561f 
afectación genitourinaria, 382f, 383 
Endometritis, 549, 550f 577 
Enfermedad 
de Caroli, 176, 176f, 1865, 1866£ 
celíaca, aparato digestivo, 312, 312 
de Conn, 430-431 
de Crohn, 281-292 
abscesos asociados, 286, 643 
apendicitis, 299 
complicaciones, 286-237, 289, 290£-292F 
de De Quervain, 762, 763€ 
manifestaciones clásicas, 281, 283, 284F-289f 
iátrica, 2025 
de Graves, 765, 767£ 
hidarídica 
genitourinaria, 342 
hepática, 92-94, 95f, 96f 
de Hirschsprung, 1373, 1374£ 
inflamatori 


toria 
intestinal. Véase también Enfermedad de Crohn. 
pediátrica, 1954, 1956-1957, 1958£1962f, 1960-1965, 
2025 
apendicitis, 1960-1963, 1963£-1966f, 1965 
pélvica, 572-574 
observaciones ecográficas, 573-574, 574f, 575f 
pediátrica, 2001-2002, 2002£ 
perianal, 314, 316f, 317-318 
injerto contra huésped, pediátrica, 1956, 1961F 
isquémica intestinal, 310 
de Kawasaki, pediátrica, 1766, 1773£ 
de Lyme, pediátrica, 2051 
de Ménétricr, 313 
de Osgood-Schlarter, 934, 935f 
ovárica poliquística, 561-562, 562f 
pediátrica, 1995 
quística medular, 372 
renal 
displásica multiquística, 372-373, 1145 


poliquística 
adulto, 1145, 1403-1404, 1404£ 
autosómica dominante, 372, 373f, 1403-1404, 1404F 
con fibrosis hepática grave, 1916-1917, 1917£ 
autosómica recesiva, 372, 1402-1403, 1403£ 
con fibrosis hepática grave, 1916, 1917f 
pediátrica, 1915-1916, 1916f 
infaneil, 1145 
quística adquirida, 374, 374£ 
de Sinding-Larsen-Johansson, 934 


de von Hippel-Lindau, 374-375, 1918 
páncreas, 227 
de Wolman, 440 
Enfisema lobar congénito, 1318 
Enfoque, 10 
Engrosamiento 
nucal fetal, como marcador del síndrome de Down, 1233-1234 
pleural, 609, 609f 
Enrojecimiento pretrigonal hiperecoico, 1628-1629, 1630f 
Ensanchado espectral, 24 
en pruebas con Doppler, 31 
Enterocolitis necrotizante pediátrica, 1956-1957, 1960, 1962F 
Entesitis, 933-934 
Entesopatía, 933-934 
Entrada doble en el ventrículo izquierdo, 1342-1343 
Epididimitis, 877, 879, 879, 2011-2013, 2012f, 2013f 
crónica, 874, 876f 
Epidídimo, 850, 872 
cambios posteriores a la vasectomía, 874, 876F 
epididimitis crónica, 874, 876£ 
granuloma de esperma, 872, 873£ 
lesiones quísticas, 872, 874, 875f 
quiste(s), pediátrico, 2021 
seudotumor fibroso, 872, 873F 
Epidídimo-orquitis, 879, 880f, 882f, 883€ 
Epífisis punteada, 1442-1443, 1443F 
Epignato, 1225-1226, 1227f 
Epiplón(es), 504 
mayor, 215 
menor, 215 
Equinococosis 
genitourinaria, 342 
pediátrica, 1878 
peritoneal, 514 
Errores innatos del metabolismo, ictericia neonatal y, 1868, 1870F 
Esclerosis tuberosa, 375 
pediátrica, 1918, 1919£ 
Esclerotomo, 1272 
Escoliosis, 1292 
Escroto, 849-888. Véase también Testículo(s). 
anatomía, 849-853, 850£-852£ 
calcificaciones, 865-866, 867£, 868f 
doloroso agudo, 874, 876-879 
epididimitis y epidídimo-orquitis y, 877, 879, 879f, 880f, 882f, 
883 
torsión y, 874, 876-877, 877f, 878f 
edema, idiopático, 2014, 2016f 
hematocele y, 866-867, 868, 869f 
hernia, 872, 872f 
hidrocele y, 866-868, 869f 
lesiones 
epididimarias y. Véase Epidídimo. 
vraumáticas, 2014, 2015 
pediátrico, 2003-2022 
anomalías congénitas, 2005-2007 
dolor/tumefacción aguda, 2007-2015 
masas, 2015-2022 
causas 
extratesticulares, 2019-2020 
intratesticulares, 2015-2019, 2017f, 2018f 
paratesticular, 2021f, 2021-2022, 2022f 
normal, 2004f, 2004-2005 
técnica, 2003-2004 
piocele y, 866-867, 868, 869f 
técnica de imagen, 849 
traumatismo, 879, 883É 
tumores, 872, 873É 
varicocele y, 868, 870, 870f, 871f 
Escrotolitos, 2014 
Esfínter de Oddi, disfunción, tras trasplante hepático, 663 
Esófago, 738 
atresia, 1233 > 
fetal, 1175, 1365-1367, 1367f 
pediátrico, anatomía normal y técnica, 1941, 1942£ 
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lo 
inframesocólico, 215 
sal 
anterior, 448, 451£ 
posterior, 447, 451F 
perirrenal, 447, 451£ 
pleural, 603-606, G04f 
biopsia, 613 
neumotórax y, 610, 611É, 613 
normal, G04f, 604-605, 605f 
procedimientos invasores, 610-613 
retrofascial, 450-451 
subaracnoideo, desarrollo, 1631 


Esperma 
granuloma, 872, 873€ 
transporte, 1070, 1072 
Espermatocele(s) pediátrico, 2021 
Espina bífida, 1132, 11336, 1273, 1281-1292, 1799- 1801, 1802F 
abierta, signos, 1247 
anomalías 
craneales asociadas, 1248-1249, 1250f, 1251, 1251f, 1288, 1290f, 
1290-1291 
cromosómicas asociadas, 1291 
extracrancales asociadas, 1291 
cerrada, cubierta de piel, 1251, 1251F 
cirugía fetal, 1292 
definición, 1281, 12810 
ecografía tridimensional, 1279, 1281 
factores de riesgo, 1281-1282 
forma 


abierta, 1799 
quística, 1799 
incidencia, 1281-1282 
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pruebas de cribado, 1283, 1284f 
Esplenomegalia, 151-152, 154, 154f, 155f 
Esplenúnculo, 166, 167F 
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Fémur corto, en segundo trimestre, 1177 
Feocromocitoma(s), 433, 434F 
biopsia, 637 
vesical, 367, 368F 
Eeto, Véase también Embarazo. 
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exploración ecográfica, 1216-1217, 1218F-1220F 1220 
higroma quístico y, 1230, 1230f, 1232 
marcadores de anomalías cromosómicas y, 1233-1234F 
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anomalías cromosómicas asociadas, 1163-1164, 1165£ 
bioquímica en el segundo trimestre, 1179 
ecografía en el segundo trimestre, 1179, 1181 
f-hCG libre y PAPP-A séricos maternos y, 1163, 1164: 
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en pared abdominal, 495 
renal, 478, 636, 636f 
tras trasplante de páncreas, 692, 694f 
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localización, 775-778, 780£782f 
anatomía, 771-772, 7726 
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carcinoma, 773, 774-775, 779 
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positivos, 781-783, 784f 
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784 
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médula, 425, 428 
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anatomía, 736-738f, 736-738 
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estudio diagnóstico clínico, 748-751, 753£ 
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Glándula(s) (conr.) 
instrumentación y técnica, 735-736, 7367 
linfomas, 747-748, 752 
metástasis, 748, 752£ 
e pediátrica, 1775-1777, 1779, 1781-1786 
anatomía y técnica normal, 1775, 1781£ 
inflamación, 1775-1777, 1782£-1783€ 
lesiones congénitas, 1783-1784, 1786, 1786£-1788€ 
neoplasias, 1776, 1779, 1781, 1784f, 1785F 
volumen, cálculo, 736-738, 737f 
Globo 
principal, 850 
secundario (o menor), 850 
Glomerulonefritis, 381f, 382 
pediátrica, 1920-1921, 1923€ 
Glucagonoma(s), 254-255, 255f 
Glucogenosis hepática, 97 
Gonadoblastomals), 2016 
pediátrico, 1997 
testicular, 857, 2018 
Gonadotropina coriónica humana 
materna, translucidez nucal y, 1163, 1164e 
resultado anormal y, 1096 
saco gestacional y, 1077-1080, 1078f, 1079f 
sérica, en embarazo ectópico, 1106-1107, 1108£-1110F 
Graduación de Grannum, 1568, 1571f, 1572£ 
Grandes arterias, 1328-1329, 1334-1335 
D-transposición, 1343, 1345f 
L-tramsposición, 1343-1344 
Granuloma(s) 
hepático pediátrico, 1878 
de silicona, en mama, 836-837, 838f, 839 
Grasa 
perirrenal, 324-325 
reptante, en enfermedad de Crohn, 283 
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Habla, desarrollo, ecografía obstétrica y, 1065 
Hamartoma(s) 
biliar, 87, 87£, 88€ 
escrotal, 872 
fetal, 1266, 1266F 
mesenquimatoso 
fetal, 1368 
pediátrico, 1874 
Hashimoto, tiroiditis, 762-763, 764£-766F 
Hemangioendotelioma(s) 
epitelioide, 130 
fetal hepático, 1368 
infantil, 1874, 1875f 
Hemangioma(s) 
cavernoso, 117-118, 119F 
de vesícula, 367 
en cuello pediátrico, 1771 
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de glándulas salivares pediátrico, 1761-1762, 1762F 
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suprarrenal, 434, 435€ 
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Hemangiopericitoma(s) renal, 367 
Hemangiosarcoma(s), 127 
Hematocele(s), 866-867, 868, 869f 
pediátrico, 2019 
Hematoespermia, 405, 407 
Hematoma(s) 
en alerón vesical, 577-578, 579F 
de arterias periféricas, 1007 
de cordón umbilical, 1566 
digestivo, 309 


duodenal pediátrico, 1950, 1953 
epidural neonatal/infantil, 1682-1684, 1682£, 1683F 
esplénico pediátrico, 1900 
de la herida, tras cesárea, 578 
intraparenquimatoso, tras trasplante de hígado, 670 
de masctero pediátrico, 1763, 1765€ 
retroperitoneal, 459, 4611, 462É 
subdural nconatal/infancil, 1682-1684, 1682£, 1683 
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Hemivénebra(s), 1294 
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Hemocromatosis, 440 
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hidropesía no inmunitaria asociada, 1477 
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intraparenquimatosa neonatal/infantil, 1667-1669, 1672-1674f 
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con hidrocefalia, 1663, 1666-1667, 1670f, 1671 


aguda, 459, 4G1f, 462f 
subaracnoidea neonatal/infantil, 1669, 1671, 1675f 
subcorial, resultado anormal y, 1098-1099, 1100£ 
subependimaria neonatal/infantil, 1663, 1664f, 1665 
suprarrenal, 438-440, 1407, 1407f£ 

postraumática, 438-440, 439 

espontánca, 438 
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ictericia neonatal y, 1868, 1869f 
manifestaciones clínicas, 89, 90£, 91€ 
vírica, 87-89 
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Hepatolitiasis, 181-183, 183É 184f 
Hepatomegalia fetal, 1368 
Hermafroditismo verdadero, 2006, 2006f, 2007f 
Hernia(s) 
de cordón umbilical, 1566, 1568f 
diafragmática, 1841, 1850f 
congénita, 1140-1141, 1141£ 1304-1308 
anomalías asociadas, 1306-1307, 1307£ 
características. 1304-1306, 1305f, 13051, 1306f 
diagnóstico diferencial, 1306 
en hidropesía no inmunitaria, tratamiento prenatal, 1485 
lado 
derecho, 1305-1306, 1306f 
izquierdo, 1304-1305, 1305t, 1306f 
en segundo trimestre, 1172-1173, 1175£ 
tratamiento prenatal, 1307-1308 
escrotal, 872, 872f 
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femorales, 494, 494F 
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inguinal, 493£, 493-494 
pediátrica, 2020 
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causa, 1659, 1660f, 1661f y tratamiento prenatal, 1309f, 1310 
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nivel de obstrucción y, 1656-1657 tratamiento prenatal, 1309, 1310 
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digestivas, 1469c-14701, 1475, 1479F benignas, 117-126 
endocrinas, 1471r, 1480 caracterización con contrastes con microburbujas, 113-114, 114f, 
genéticas, 14701-1471t, 1480 115f, 115c 
idiopáticas, 147, 1480 detección, 114, 116f, 116-127 
de la vía urinaria, 14701, 1475, 1479f focal, 112 
cardiovasculares, 1466, 1468, 1469, 1471-1473, 1472£-1474f malignas, 126-135 
fármacos, 1480 quistes, 85-86, 87f 
hematológica, 14701, 1477 eliminación, 650 
infecciosa, 14701, 1477, 1479, 1479-1480, 1480f en enfermedad poliquística del adulto, 86 
estudio, 1480, 148lr, 14821, 1482-1483 peribiliar, 86 
anamnesis, 1480 pediátrico, 1859-1898 
aspiración de cavidad, 1482 abscesos, 1876-1878, 1877 
ecografía detallada, 1480, 1482, 1482c anatomía, 1859-1862, 1860£-1862F 
estudios maternos, 1482 cirrosis, 1871, 1872f 
muestra de sangre fetal, 1482 colelitiasis y, 1871, 1873 
evaluación del bienestar fetal, 1483-1484 errores innatos del metabolismo y, 1868, 1870f 
patogenia, 1463-1466, 1469-1471, 1472F estearosis y, 1870, 1871 
placenta y, 1575, 1576£ estudios con Doppler, 1878, 1880-1898 
pronóstico, 1484 color, 1880 
patrón, 1461-1462, 1465f cortocircuitos portosistémicos y, 1894-1895 
tratamiento en hipertensión portal. Véase Hipertensión portal. 
neonatal, 1487-1488 de patrones de flujo 
obstétrico, 1486-1487 anormales en sistema portal, 1884-1885 


prenatal, 1484-1485 normales en vasos esplácnicos, 1880, 1881f 


Higado (cont.) 
posibilidades y errores, 1880, 1882 
principios básicos, 1878, 1880 
técnica, 1882 
. trasplante hepático y, 1895-1898 
hepatitis y, 1868, 1869F 
¡ictericia y. Véase Ictericia neonatal. 
tumores, 1871-1872, 1874-1876 
angiogenia y, 1876 
benignos, 1872, 1874 
identificación, 1871-1872 
malignos, 1874, 1876 
tamaño normal, 82-83 
técnica de exploración, 77 
trastornos metabólicos, 95-101 
Higroma(s) quístico, 1135-1136, 1137f, 1477, 1479 
fetal, 1230, 1230f, 1232 
en segundo trimestre, 1172, 1174£ 
Hilio renal, 323 
Himen imperforado, 1998 
Hiperemia en enfermedad de Crohn, 283 
Hiperparatiroidismo 
persistente (recurrente), 778-780, 783f 
primario, 772-774 
decisión en pruebas de imagen, 785-787, 786f 
diagnóstico, 772-773 
prevalencia, 772 
trastornos, 773 
tratamiento, 773-774 
secundario, 780-781 
Hiperplasia 
fibroíntima, 1008 
nodular focal, 121£-123É 121-123 
pediátrica, 1874 
prostática benigna, 399f, 400f, 403 
suprarrenal congénita, 1419 
Hipertelorismo, 1221, 1222, 1223f 
Hipertensión portal, 101-103, 103É, 104f, 105 
esplenorrenal, 102 
gastrorrenal, 102 
hemorroidal, 102 
intestinal, 102 
pediátrica, 1878, 1880-1898 
estudios con Doppler, 1885-1886, 1886F-1892f, 1888, 1892-1893 
flujo 
hepatófugo y, 1885 
normal en vasos esplácnicos, 1880, 1881f 
en hepatopatía, 1882-1884, 1883f, 1884f 
en hipertensión portal 
intrahepática, 1892-1893 
prehcpática, 1886, 1888, 1890-1892 
suprahepática, 1893-1894, 1894F 
de patrones de flujo anormales, 1884-1885, 1885 
posibilidades y errores, 1880, 1882 
principios básicos, 1878, 1880 
técnica, 1882 
“vena paraumbilical y, 1885-1886, 1887f-1892f 
en hcpatoparía, estudios con Doppler, 1882-1884, 1883f, 1884F 
teoría del lujo 
anterógrado, 1893 
retrógrado, 1892-1893 
Hipertermia, 40 
Hiperventilación pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y; 1738 
Hipofosfatasia congénita, 1438, 1440-1441, 1441F 
Hipoplasia 


mi 
fetal, como marcador del síndrome de Down, 1234 
en segundo trimestre, 1171, 1173£ 

pulmonar, 1310-1311 

del vermis, 1253-1254, 1255f 
Hipotelorismo, 1133, 1221, 1222f 
Hipotiroidismo 

congénito, 738 

pediátrico, 1784, 1786 


Índice 


Histiocitoma fibroso maligno retroperitoneal, 457 
Histoplasmosis, masas esplénicas, 158 
«Hoja de trébol», deformidad del cráneo, 1435 
Holoprosencefalia, 1128-1129, 1131£, 1251-1252, 1252£-1255f, 
1651-1653, 1652f, 1653F 
alobar, 1222-1223, 1651-1652, 1654f 
lobar, 1653 
en segundo trimestre, 1168-1169, 1169£ 
semilobar, 1652-1653 
Hongos, infecciones genitourinarias, 341-342 
Hueso(s). Véanse también Sistema osteomuscular; huesos específicos. 
calentamiento, 38-39, 39f, 390 
irregularidad superficial, con rocuras del manguito de los rotadores, 906 
nasal 


ausente, 1133, 1135, 1135£, 1164-1165 
técnicas de medida, 1165, 11651, 1166£ 
sesamoideos, aspecto ecográfico normal, 914, 916F 
tumores del sacro pediátricos, 2028 
wormianos, 1220, 1221f 
Húmero corto, 1177 


Hydrops tubae profluens, 574 
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Ictericia neonatal, 1862-1868 
atresia biliar y, 1866, 1867£ 
errores innatos del metabolismo y, 1868, 18701 
escasez de vías biliares y, 1866 
hepatitis y, 1868, 1869F 
infección de la vía urinaria y, 1868 
quistes del colédoco y, 1863-1865, 1865f, 1866f 
ruptura de vía biliar y, 1866 
septicemia y, 1868 
síndrome de Alagille y, 1866 
Icriosis en arlequín, 1227, 1229 
Neítis terminal aguda, 301 
pediátrica, 2026 
Tleo 
meconial, 1372, 1373£ 
paralítico, 307 


Imagen 
activada, 68-69 
armónica, 16, 16f, 17£ 
Doppler, 62/-64f, 62-63, 67-68 
potencia, 63-65 
inversión del pulso, 65-67, GG£-68F 
modo B, 61 
reducción de armónicos tisulares y, 65 
retrodispersión no lineal y, 60-61, GOF-62f 
tejido, 65 
lar, 39, 65 
visualizar tendones, 911 
de salida, estándar, 48f, 48-49 
Impedancia acústica, 5-6 
Implantación del embrión, 1072, 1073€ 
zona, en embarazo ectópico, 1108-1109, 1111£, 1112£ 
Incompetencia cervical, 1593 
Incontinencia fecal, 314, 315F 
Índice 
mecánico, 47-Á8, 59-60 
en ecografía obstétrica, 1061f, 1061-1062 
térmico, 40-42 
en ecografía obstétrica, 1060f, 1060-1061 
estimación de efectos térmicos y, 42 
modelo(s) 
de tejido homogéneo, 41, 41f 
tisulares con hueso 
en el foco, 41-42 
en la superficie, 42 
Infarco(s) 
de arteria renal, 377, 377F 
cercbeloso neonatal/infantil, 1679-1681, 1680€ 


Índice xix 


cerebral focal neonaral/infantil, 1678-1681, 1680£ 
eplipoico, 1964 
segmentario del lado derecho, 301, 301f, 522, 522F 
esplénico, 160, 162£ 
hemorrágico periventricular, 1668 
hepáticos, abscesos frente a, 670, 674€ 
de placa basal placentario, 1574, 1574F 
testicular, 864, 865f, 879 
Infección(es). Véanse también Absceso(s); infecciones especificas. 
aórtica, 474 
bacteriana 
hepática, 89, 92 
suprarrenal, 430 
de conducto vertebral pediátrico, 1818 
digestiva, 307 
de encéfalo neonaral/infantil, 1683-1686 
congénita, 1683-1684 
neonatal adquirida, 1686-1687 
genital pediátrica, 2001-2002, 2002f 
genitourinaria, 333, 335-339 z 
hidropesía no inmunitaria asociada, 14701, 1477, 1479£, 1479-1480, 1480 
tratamiento prenatal, 1485 
micótica hepática, 89-90 
osteomuscular pediátrica, 2050-2052, 2051£-2053F 
parasitaria(s) 
genitourinarias, 342-343, 343F 
hepática, 90-95 
retroperitoneal, 461-462 
de seudoquiste pancreático, 235-237, 237£ 
“TORCH fetal, 1262-1263, 1264f 
tras trasplante renal, 678, 680f, 681f 
vía urinaria 
ictericia neonatal y, 1868 
pediátrica, 1919-1920, 1985-1987, 1989f, 1990f 
Infertilidad 
estudios, 529 
masculina, 405 
Inflamación. Véanse también zonas y trastornos específicos. 
en enfermedad de Crohn, 287 
osteomuscular pediátrica, 2050-2052 
Iniencefalia, 1132, 1251 
Injerto(s) 
acceso vascular, para diálisis, 1010-1014, 1011£, 1012F 
de derivación 
de arteria renal, ecografía intraoperatoria, 718-719, 721 
arterial 
aórticos, 472-473, 473£476F 
subcuráneos, 495 
vascular 
arteriales 
aórticos, 472-473, 473£-476f 
subcuráncos, 495 
obtención de venas, cartografía venosa, 1030 
sintético, para extremidad inferior, 1007, 1007£ 
de vena autóloga, arterias periféricas y, 1008 
de vena autógenos, arterias periféricas y, 1008 
Inserción velamentosa del cordón, 1200, 1207 
Instrumentación, 8-17 
para pruebas de imagen con Doppler, 24, 26f, 27f, 27-28 
Insuficiencia 
cardíaca, vena cava inferior, 480 
cervical, 1593 
hepática 
fulminante, 89 
subfulminante, 89 
placentaria grave, en segundo trimestre, diagnóstico, 1563-1564 
de la válvula mitral, 1341 
venosa, en extremidades inferiores, 1027-1029 
exploración, 1028-1029 
fisiopatología, 1027 
observaciones, 1029, 1029F 
Insulinoma(s), 253 
ecografía intraoperatoria, 716£, 716-717, 717£ 
pediátrico, 196 


Intensidad del sonido, 7 
Intestino. Véanse también Aparato digestivo; regiones específicas del intestino. 
aperistáltico, 459 


delgado 

fetal, 1370 

atresia, 1372, 1373f 

invaginación y, 1951-1953, 1955£, 1956f 

obstrucción, pediátrica, 1950-1951, 1953f, 1954f 
fetal ccógeno, 1373-1375 

en segundo trimestre, 1176, 1176f, 11771 
grueso. Véase Colon. 
en hidropesía fetal, 1461 
neoplasias, en mujeres adultas, 577 
obstrucción mecánica, 303-306, 304£-306f 
pediátrico, anatomía, 2071 
primitivo, 1081 
quiste de duplicación fetal, 1375, 1376£ 

Invaginación, 306, 306£, 1951-1953, 1955f, 1956f 


Knobología, 50-51 


Labio(s) hendido, 1133, 1224-1226, 1226f, 1227F 
Lactante(s). Véanse Recién nacido(s); órganos y trastornos especÍfics, 
Lactobezóares pediátricos, 1947 
Laringe, atresia, 1233 
Latido(s) 
auriculares prematuros fetales, 1356, 1357f 
cardíaco embrionario, 1494, 1495£ 
ventriculares prematuros fetales, 1356 
Leche de calcio, 828 
Leiomiomatosis peritoneal diseminada, 523, 524f 
Leiomiosarcomals) 
renal, 367 
retroperitoncal, 457, 457F 
uterino, 540, 541F 


vejiga, 367 
Lesiones 
cutáneas, de pared abdominal, 491, 491 
por desprendimiento de porción superior del rodete acetabular, 895 
hemorrágicas fetales, 1265, 1265F 
murales, de vena cava inferior, 480 
traumáticas. Véanse también zonas específicas. 
FAST, 506, 507f 
vasculares mediastínicas, 622 
Leucemia 
renal, 364 
testicular, 859, 860f, 2018, 2018f 
Leucomalacia periventricular neonatal/infantil, 1672-1673, 1675, 1676f, 
16771, 1677-1678 
quística, 1675 
Ligamento(s) 
colaterales de la rodilla, 918 
de Cooper, 799-800 
coronario, 81 
cruzados, 918 
falciforme, 81, 83F 
hepatoduodenal, 81, 82£ 
infundibulopélvico, 528-529 
ovárico, 528 
suspensorio, 528-529 
rriangulares hepáticos, 81, 84F 


venoso, 81 


Linfadenitis, en cuello pediátrico, 1765-1766, 1768£-1770€ 
Linfadenoparía 
en enfermedad de Crohn, 283, 285€ 
mediastínica, 621, 621£ 
peripancreática, adenocarcinoma pancreático frente a, 245 
retroperitoncal, 453£, 454f, 454-457 
Linfangioma(s) 
abdominal, pediátrico, 1968, 1968f 
retroperitoncal, fetal, 1375, 13766 
Linfocele(s) 
retroperitoncal, 460 
ras trasplante renal, 684-685, 691 
Linfoma(s) 
de cuello, pediátrico, 1767, 1773£ 
digestivo, 279, 282£ 
gástrico, 313 
ico, 1966 
relacionado con el sida, 279 
gástrico, 313 
no hodgkiniano, 257, 259£ 
suprarrenal, 436-437, 4374 
peritoneal primario, 510, 517F 
renal, 363, 364f, 365€ 
pediátrico, 1927 
suprarrenal, 436-437, 437£ 
testicular, 858-859, 860F 
de tiroides, 747-748, 752£ 
ureteral, 363 
de vejiga, 363-364, 365F 
Linitis plástica, 275 
Lipolciomioma(s) uterino, 5394, 540 
Lipoma(s) 
hepático, 125-126, 126f 
de pared abdominal, 496, 498 
vertebral pediátrico, 1803-1804, 1805£-1808F 
Lipomielocele(s) pediátrico, 1803 
Lipomielomeningocele(s) pediátrico, 1803, 1807F 
Liposarcoma(s) retroperitoneal, 457 
Líquido 
amniótico 
índice, 1396-1397, 1397€ 
volumen, 1396-1397, 1397 
cefalorraquídeo, producción y circulación normal, 1656 
enquistado benigno, 507, 508F 
peritoneal, aspiración feta, 1608 
pleural, 605-606, 607É 
fetal, aspiración, 1608 
signos ecográficos, en tórax pediátrico, 1830£1834f. 
1830-1835 
Lisencefalia, 1256-1258 
Litotriptores, cavitación, 44-45, 45f 
Lóbulos laterales, 21, 22 
Longitud 
cervical, en embarazos múltiples, 1201, 12031 
femoral 
estimación de la edad gestacional y, 1088 
fetal, medida, 1497, 1498f 
medida, 1426, 14274, 1428f, 1429f 
de onda del sonido, 3-4, 4£ 
del pulso, 10 
del tórax fetal, 1431, 14320 
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Macrocefalia, 1258 
Macroglosia, 1226-1227, 1229 

en segundo trimestre, 1171 
Malacoplaquia, 344 
Malformación(es) 

adenomatoide quística 

congénita, del pulmón, en hidropesía no inmunitaria, tratamiento 
prenatal, 1485 


Índice 


del pulmón, 1141 
congénita, 1313-1315, 1314f 

arteriovenosa(s) 

renal, 377, 378f 

tras trasplante renal, 633-684, 687, 688 

uterina, 541-542, 543£ 
de Chiari, 1640-1642, 1641£-1644f 

con espina bífida, 1288, 1290-1291 
de Dandy-Walker, 1130, 1252-1253, 1646-1649, 1650f, 1651, 1651f 
fetales, precisión en el diagnóstico, 1042t, 1042-1043, 1043c 
linfáticas en el cuello, pediátrico, 1771, 1777£ 
vasculares pediátricas, estudios con Doppler del encéfalo y, 1731, 1736F 
de la vena de Galeno neonatales/infantiles, 1695£, 1696 
venosas 

en cuello pediátrico, 1771, 1774-1775, 1778£-1780f 

de Galeno neonatales/infantiles, 1695f, 1696 

«Malla dérmica», 570 
Mama(s), 795-842 

anatomía, 797-804, 7991-805F 
carcinoma de 

circunscrito, 812-813 


espiculado, 812 
intraquístico, 824-825, 825f-827f, 827 


densidades m: , evaluación, 808-811 
densidad del tejido que rodea y, 809, 811, 811 
forma y, 809, 810£ 


localización y posición y, 809 
tamaño y, 808-809, 809f, 810F 
Doppler, 838-842, 839£841f 
equipo de ecografía, 795-797, 796F-799f 
guía de procedimientos intervencionistas, 842, 843f, 844f 
implantes, 834-835, 836-838, 836£-839 
indicaciones, 806-811 
densidades mamográficas, 808-811, 809£-811f 
masas palpables, 807f, 807-808 
infección, 827 
inflamación, 827, 828F 
'mastitis y, 833-834, 835f 
nódulos sólidos, 811-823, 812f, 8131 
calcificaciones y, 818, 820, 820€ 
con espiculación o halo grueso ecógeno, 813-814, 814f 
con extensión ductal y patrón ramificado, 817f, 817-818, 818£ 
con forma más alta que ancha, 815-817, 816f, 817f 
hi ¡cidad y, 820-823, 821£, 822f, 823: 
con margen angular, 815, 815 
con microlobulaciones, 815, 816f 
con sombra acústica, 818, 819 
papilomas, 824-825, 825F-827f, 827 
quistes de 
bellota, 832, 832f 
calcificaciones en cáscara de huevo y, 830, 831F 
complejos y complicados, 823-825, 824f-832f, 827-832 
espumosos, 831-832, 832£ 
grupos, 830 
inflamación o infección y, 827-828, 828F 
leche de calcio y, 828 
lípidos, 830, 830F 
niveles lipo-hídricos y, 828-830, 829F 
de origen cutáneo, 830-831, 831£ 
simple, 811 
secreción por el pezón y, 833, 833£-835€ 
técnica, 804-806 
anotación y, 804-805 
documentación de la lesión y, 805-806 
especial, 806 
léxico ecográfico BIRADS y, 806 
tejidos normales y aberraciones del desarrollo e involución y, 811 
Mama-ovario, cáncer, síndrome, 564 
Mandíbula pequeña, 1226, 1228f 
Manguito de los rotadores, 889-907 
calcificaciones, 906-907 
consideraciones técnicas, 890 
errores, ecografía, 906, 907F 
fracaso de las fibras, 889 


normal, 898-900 
en adolescente, 898 
cambios relacionados con la edad y, 898-900, 899f, 900F 
roturas, 889-890 
aspecto postoperatorio, 906, 906f 
criterios, 900-902, 9014-903F 
observaciones asociadas, 902-904, 905F 
recurrente, 906, 907F 
técnica, 890-892, 891£-898f, 895 
Maniobra de Valsalva, en trombosis venosa profunda, 1023, 1024f 
Mano(s) 
deformidades, 1449, 1451, 1452£-1454f, 1453-1454 
falta, ecografía obstétrica y, 1063-1065 
tendones, 916, 918, 921£923f 
zamba, 1451, 1453 
Marcadores de reserva sanguínea, 56-71, 57t 
burbujas 
de aire y, 56-57 
de 
libre y, 56 
de solubilidad baja y, 57 
captación selectiva, 57-58 
comportamiento de las burbujas y, 58, 58-59 
dispersión posterior no lineal y, 60-61, GO£62F 
Doppler 
armónico, 62-63, 62£-64f 
con inversión del pulso, 67-68 
potencia armónico, 63-65 
armónico intermitente, 69, 70£ 
índice mecánico y, 59-60 
necesidad, 58, 59€. 
prucbas armónicas en modo B, 61 
visualización 
armónica tisular, 65 
desencadenada, 68-69 
intermitente, 68 
con inversión del pulso, 65-67, 66£-68F 
Masa(s) 
de células internas, 1072, 1073£ 
pélvicas, en mujeres adultas 
evaluación ecográfica, 5751, 575-576 
no ginecológicas, 576, 576-577 
posquirárgicas, 576 
pleurales, 610, G10F 
presacras pediátricas, 2026-2028, 2027f, 2028f 
Mastitis, 833-834, 835f 
Matriz(es), 15 
curvadas, 15 
germinal del encéfalo, 1634, 1636-1638, 1638F 
Mediastino, 619-622 
aspecto ecográfico normal, 619, 620f, 621 
biopsia, 622 
lesiones vasculares, 622 
linfadenopatía, 621, 621£ 
masas sólidas, 621-622 
pediátrico, 1836, 1841, 1843£-1845F 
masas, 1836, 1841, 1846f£-1848f 
quistes, 622 
testicular, 849-850, 850f 
Medidas fetales, 1493-1509 
de la cabeza, 1495-1497, 1497£ 
de circunferencia abdominal, 1497-1498, 1498f, 1499:-1501t 
en crecimiento intrauterino retardado, 1505-1509, 1507t, 1508r 
para determinación de la edad gestacional, 1494-1499 
asignación de la edad y, 1498-1499, 15020 


primer trimestre, 1494f, 1494r, 1494-1495, 1495£, 14951, 14968 


segundo y tercer trimestres, 1495-1498 
para estimación del peso, 1499-1503, 1502t 
abordaje recomendado, 1501-1503, 1503r, 1504f 
de feto grande para la edad gestacional, 1503-1505 
de longitud femoral, 1497, 1498f 
Médula espinal 


defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 1132, 1133 


hendida, malformación pediátrica, 1807 


Megacálices congénitos, 332 
Megacisterna magna, 1254, 1256f 
Megalencefalia, 1258 
Megauréter congénito, 332, 333f 
Megavejiga, fetal, 1146, 1146f 
Melanoma metastásico, de pared abdominal, 496, 498F 
Membranas fetales, hernia, 1588, 1589 
Meningitis neonatal, 1686-1687, 1687£-1689f 
Meningocele(s), 1273, 1282, 1283, 1287£-1289f 
pediátrico, 1806 
Mesenterio 
intestino delgado, 504, 504F 
quistes, 507-508, 509f 


Mesotelioma(s) 
peritoneal primario, 510, 516f 
pleural, 610, 610f 

Metanefros, 322 

Metástasis 
biliar, 191, 193, 194f 
digestiva, 279-280, 282F 
hepática, 130, 131f, 132, 133-1356 135 

pediátrica, 1876, 1878f 

ovárico, 571-572, 572f 
pancreático, 257, 258f 
de pared abdominal, 496, 498€ 
pleural, 610 
renal, 364-365, 366f 
retroperitoneal, 456-457 
suprarrenal, 437-438, 438f 
testicular, 858-862, 860f, 861f 
tiroides, 748, 752f 
ureteral, 365 
vesícula, 365, 366F 

Microburbujas, contrastes, 55-71 
contrastes, $6 

para masas hepáticas, 112-114, 114f, 115f, 115 


reserva sanguínca. Véase Marcadores de reserva sanguínea. 


Microcefalia, 1258, 1259f 

en segundo trimestre, 1169 
Microchorro, 1061 
Microftalmia, 1221, 1223€ 
Micrognatia, 1226, 1228f 

en segundo trimestre, 1171 

Microliasis, 195-196, 198€ 

testicular pediátrica, 2022 
Micromelia, 1429 
Microsomía hemifacial, 1227 
Miclocele(s), 1799, 1811 
Miclocistocele(s), 1292, 1293£-1294f 

pediátrico, 1807, 1809 
Miclolipoma(s) suprarrenal, 431-433, 432£ 
Mieloma(s) testicular, 859, 861 
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Mielomeningocele(s), 1273, 1282, 1283, 1287f-1289f, 1799-1801,1802f 


E fetal, 1291-1292 
y, 1985 
Midlosquii, 1273, 1282, 1285£-1286f 
Migraña pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y, 1729 
Miocardiopatía, hidropesía no inmunitaria asociada, 1471 
Miometrio, 533 


B, ecografía, en directo y en escala de grises, 12, 13 
M, ecografía, 11, 12€ 
Mola 
hidaridiforme 
completa, 1576-1577, 1578f 
parcial, 1577 
invasora, 592 
Molde decidual, de embarazo ectópico, 1105, 1105f 
Monorquidia, 2006 


Mérula, 1072 
Mosaicismo genético, 2003 
Mucocele, del apéndice, 311 
Muerte 
cerebral 
en niños, estudios con Doppler del encéfalo y, 1738, 1739€-1744f, 1741 
en recién nacidos y lactantes, estudios de Doppler de encéfalo y. 
1713, 1714f 
del embrión, 1088-1102 
actividad cardíaca y, 10891, 1089-1090, 1090 
amnios y saco vitelino y, 1094, 1094f 
factores ecográficos predictivos de resultado anormal y, 1094-1101 
¡anomalías del saco amniótico, 1101 
bradicardia embrionaria, 1094, 1094f 
diámetro del saco gestacional y, 1094, 1095€ 
distancia cefalococcígea y, 1094, 1095f 
Doppler y, 1098-1100 
establecimiento de la muerte del embrión y, 1101 
P-hCG/diámetro medio del saco gestacional, 1096 
hemorragia subcoriónica, 1096, 1098, 1100f > 
tamaño y forma del saco vitelino, 1095-1096, 1097£-1100f 
saco gestacional y, 1090-1092, 1091£-1093f, 1092c 
Muestra 
de la imagen, 11-13, 12£-14f, 15-16 
de sangre feral, 1605f, 1605-1606, 1606f 
indicaciones, 1606, 1607c 
Muñeca, tendones, 916, 918, 921£-923€ 
MURCS, asociación, 1813 
Músculo. 
esternocleidomastoideo, 737 
fibromatosis del cuello pediátrica, 1769, 1776 
esternohioideo, 737 


masctero 
hematomas, pediátrico, 1763, 1765 
hipertrofia benigna, pediátrico, 1763, 1766F 

somohioideo, 737 

psoas, 444, 446f, 451 


Y 


Naboth, quiste(s), de cuello uterino, de, 550 
Necrosis 
cortical aguda, 382 
papilar, 339, 341£ 
tubular aguda, 381 
tras trasplante renal, 677, 678€ 
Nefritis intersticial aguda, 382 
Nefrocalcinosis, 350, 351 
pediátrica, 1921-1923, 1924f, 1925€ 
Nefrolitiasis pediátrica, enfermedad quística medular y, 1917, 1918F 
Nefroma(s) 
mesoblástico pediátrico, 1927 
nefroblástico, 1406 
quístico multilocular, 374, 374f 
Nefrostomía 
guiada por ecografía, 384 
percutánea, 649, 650F 
Neoplasia(s). Véanse también Merástasis; neoplasias y zonas específicas. 
en arterias periféricas, 997-998, 999F-1000F 
cardíaca 
fetal, 1351-1352, 1352£ 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1473f 
de conducto vertebral, pediátrico, 1813, 1815-1816, 1816£-1822f, 
1816t, 1818 
de cuello, pediátrico, 1767, 1769, 1773£1775€ 
cuerpo carotídeo, 977, 9786 979 
digestiva, 275, 277f, 277-280, 278F 
de encéfalo 
fetal, 1265-1266, 1266F 
neonatal/infantil, 1686-1690, 1690£-1692f 
estudios con Doppler del encéfalo y, 1716, 1719F 


xxii Índice 


endocrina múltiple, 433 
tipo 1, ecografía intraoperatoria, 717-718, 718f 
tipo 11, 745, 750£ 753 
escrotal, 872, 873f 
esplénico, 155, 158, 159E.164f 160, 162-163 
gestacional trofoblástica, 589-599, 1577 
embarazo molar y, 589-591 
persistente, 591-599 
de glándulas salivares, pediátricas, 1759, 1761-1762, 1762f, 1763f 
hepática, 112-135. Véase también Carcinoma(s) hepatocelular. 
benigna, 117-126 
«caracterización con contrastes con microburbujas, 113-114, 114f, 
115£, 115 
detección, 114, 116£, 116-127 
focal, 112 
maligna, 126-135 
pediátrica, 1871-1872, 1874-1876 
angiogenia y, 1876 
benigna, 1872, 1874 ñ 
identificación, 1871-1872 
maligna, 1874, 1876 
de intestino, en mujeres adultas, 577 
malignas. Véanse también Merástasis; Neoplasia(s); neoplasias malignas 


as. 
en infancia, ecografía obstétrica de y, 1062, 1063 
mediastínica, 621-622 
ovárica, 563-572, 564t 
durante primer trimestre de embarazo, 1119 
metastásico, 571-572, 572f 
observaciones en el Doppler, 565-566 
pediátrico, 1996f, 1996-1997, 1997f 
tumores 
de células germinales y, 568-570 
de cordón sexual-estroma y, 571 
de superficie epitelial-cstroma y, 566-568, 567f 
ica, 240-257 
de célula de islote, ecografía intraoperatoria, 716-718 
quística, 248-253 
de pared abdominal, 496, 497£, 498 
peritoncal, 509-514 
carcinomatosis y, 509-510, 510F514f 
primaria, 510, 512-514, 515£517£ 
placentaria, 1576-1578, 1577f, 1578f 
pleural, 610, 610£ 
pulmonar, 616, 616f, 617F 
renal, 1406 
biopsia, 634-636, 635f, 636£ 
fa intraoperatoria, 718, 719£, 720F 
pediátrica, 1925-1927 
suprarrenal 
benigna, 430-434 
maligna, 434-438 
de tendones, 935, 9371-939, 937-938 
testicular, pediátrica, 2015-2019 
de tiroides, pediátrico, 1777, 1779, 1781, 1784£, 1785£ 
trofoblástica 
gestacional, 589-599, 1577 
embarazo molar y, 589-591 
completo, 589-590 
diagnóstico y tratamiento, 590-591, 591f, 592€ 
al, 590 
persistente, 591-599 
coriocarcinoma y, 592 
diagnóstico y tratamiento, 593-599 
mola invasora y, 592 
tumor placentario y, 592-593 
persistente, 591-599 
coriocarcinoma y, 592 
diagnóstico y tratamiento, 593-599 
mola invasora y, 592 
tumor de asiento placentario y, 592-593 
tumores viscosos huecos, estadificación, 728-729 
uterino, pediátrica, 1999-2000, 2001 
vaginal, pediátrica, 1999-2000, 2001f 


de vesícula biliar 
ía intraoperatoria, 711, 713 
maligno, 207-209 
víals) 
biliares, ecografía intraoperatoria, 711, 713 
urinaria, pediátrica, 1987, 1991, 1992£ 
Nervio(s) 
aspecto ecográfico normal, 914, 916£ 
laríngeo recurrente, 738 
mediano, 918, 921£ 
Nesidioblastosis pediátrica, 1969, 1971£ 
Neumatosis intestinal, 310, 310F 
'Neumobilía, 180, 182f 
tras coledocoyeyunostomía, 659, 6G0f 
Neumocystis carini, infección hepática, 95, 106F 
Neumoperitoneo, 523, 524f-525f 
'Neumotórax, 610, 6116, 613 
Neuroblastoma(s) 
de cuello, pediátrico, 1767, 1769, 1773£-1774f 
intravertebral, pediátrico, 1813, 1815, 1816£-1818F 
pediátrico, 1926-1927, 1927€ 
de cuello, 1767, 1769, 1773£-1774f 
intravertebral, 1813, 1815, 1816£1818f 
presacro, 2027, 2028f 
presacro, pediátrico, 2027, 2028f 
suprarrenal, 1407, 1407£ 
testicular, 2018-2019 
Neurofibroma(s) 
de glándulas salivares pediátrico, 1762, 1763f 
de vejiga, 367 
Neuroporos, 1272 
Neurulación, 1075, 1272 
primaria, 1793 
Nódulo(s) 
displásicos, en cirrosis, 101 
en regeneración, en cirrosis, 101 
reumatoide intratendinoso, 935, 937 
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial. 943 
Notocorda, 1271, 1272f 
Núcleo caudado hiperecoico neonatal/infantil, 1681, 1681f 


O 


Obstrucción 
intestinal en segundo trimestre, 1175-1176 
mecánica del intestino, 303-306, 304£-306f 
en la salida de la vejiga, hidronefrosis pediátrica y, 1912, 1914, 1914f 
Ojo(s) fetal, 1220-1224, 1222f, 1223f, 1225F 
Oncocitoma(s), 361, 361F 
Onda 
de choque, 39, 39€ 
de «conejito», 982, 983£ 
pre-robo, 982, 983f 
sardus-parvus, 378, 378f, 982, 1004 
Onfalocele(s), 1142, 1143f, 1381-1382, 1382f 1383F 
en segundo trimestre, 1174-1175, 1175£. 
Orientación electrónica del haz para visualización del tendón, 911 
Orificio interno, canalización, 1588, 1589f 
Orina 
fetal, aspiración, 1608 
fugas, tras trasplante renal, 684 
Ormitina transcarbamilasa, deficiencia, biopsia hepática fetal y, 
1607-1608 
Orquiris, 2013 
Osificación de columna fetal, 1273-1274, 1274£-1276F 
Osteocondroma(s) de tendones, 935, 938, 939 
Osteogenia imperfecta, 1438-1440, 14391, 1440£ 1441F 
tipos no mortales, 1445-1446 
Osteomielitis 
de costillas, pediátrica, 1841 
pediátrica, 2051, 2052f 
Orocefalia, 1227 


Índice 


Ovario(s), 553-572 
anatomía, 528f, 528-529 
ecográfica normal, 553-555, 555f, 556f 
edema, masivo, 563 
masas de, durante primer trimestre de embarazo, 1120, 1119f, 
1119-1120, 1120f 
neoplasias, 563-572, 564r 
metastásica, 571-572, 572 
observaciones en el Doppler, 565-566 
tumores 
de célula germinal y, 568-570 
de cordón sexual-estroma y, 571 
de superficie cpitelial-estroma y, 566-568, 567f 
pediátrico 
anatomía normal, 1980£, 1980-1981, 1981: 
edema masivo, 1995, 1996f 
neoplasias, 1996f, 1996-1997, 1997f 
torsión, 1993, 1993€ 
posmenopáusica, 555-556, 556F 
quistes y, 556-557, 557f 
Ovotestis, 2006 
Ovulación, 1070 
Oxigenación con membrana 1pórca 
hemorragia intraparenquimatosa asociada, 1669 
en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler de encéfalo y, 
1711, 17018 1712€ 


Pp 


Pabellón(es) auricular 
fetal, embriología, 1216 
implantación baja, 1133 
pequeño, en el segundo trimestre, 1171-1172 
Paladar hendido, 1133, 1224-1226, 1226f, 1227F 
Paladar/labio hendido, 1133, 1224-1226, 1226f, 1227f 
Páncreas, 213-262 
abscesos, 236-237 
drenaje, 647, 648f 
acumulaciones de líquido, drenaje, 647 
agenesia, 226 
anatomía, 214-216, 216f 
de estructuras que le rodean, 215-216 
anomalías congénitas, 226-227 
biopsia, 633-634, 635f 
guiada por ecografía, 258-260 
calcificación, 238, 239f 
carcinoma, 713-714, 715€ 
dividido, 227 
ecografía 
endoscópica, 259-262, 260£-262f 
laparoscópica, 728, 728f 
embriología, 213-214, 214f, 215F 
fetal, 1367, 1367£ 
fibrosis 
quística, 226, 226f 
retroperitoneal y, 221 
infiltración grasa, 220 
neoplasias, 240-257 
quísticas, 248-253 
pancreatografía percutánea, guiada por ecografía, 258-259, 260f 
pediátrico, 1968-1969 
anatomía normal y técnica, 1968 
masas, 1969, 1971£ 
pancreatitis y, 1968-1969, 1970f 
preparación del paciente para exploración, 224 
procesos inflamatorios, 227-240 
quistes, 226 
drenaje, 647-648 
en síndrome de von Hippel-Lindau, 227 
técnica de exploración para 
aspectos técnicos, 224-226 
para cabeza, 216-218, 217f, 219 
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Páncreas (cont) 
para conducto pancreático, 218, 221f 
para cuello, cuerpo y cola, 218, 219f, 220f 
dimensiones y, 220-221 
ecotextura y, 218, 220, 222f 
errores y variaciones de la normalidad y, 221-224, 223f 
tumbado, 459 
Pancreatitis 
acumulaciones de líquido, drenaje, 647 
en adenocarcinoma pancreático, 243 
aguda, 227-237, 229£-234f 
difissa, 228, 230f 
manifestaciones extrapancreáticas, 231£-233f, 231-232 
complicaciones, 232-237 
crónica, 238-240, 239f, 240% 
calcificada, 238 
obstructiva, 238 
ecografía intraoperatoria, 714-715, 715f, 716£ 
pediátrico, 1968-1969, 1970£ 
tras trasplante de páncreas, 692-694, 695€ 
Pancreatoblastoma(s) pediátrico, 1969 


Pancreatografía percutánea guiada por ecografía, 258-259, 260F 


Papiloma») 


de célula de transición de vía urinaria, pediátrico, 1987, 1992£ 


de conductos mamarios, 833, 833f, 834f 
de mama, 824-825, 825£-827f, 827 
Pared 
abdominal, 489-497 
acumulaciones de líquido, 495, 495€ 
anatomía, 489-491, 490f, 491€ 


anterior, hernia fisiológica, durante embriogenia, 1114, 1116F 


artefactos y, 496-497, 499€ 
eriptorquidia y, 496 
fetal, defectos, 1376-1387 
complejo extremidad-parcd corporal, 1383-1385 
diagnóstico prenatal, 1376-1377, 1377 
embriología, 1377, 13786 137% 
extrofía 
de cloaca, 1385-1386, 1385£-1387f 
vesical, 1385, 1385f, 1386-1387 
gastrosquisis, 1377, 1379-1381, 1380f 
onfalocele, 1381-1382, 1382f, 1383£ 
pentalogía de Cantrell, 1382-1383, 1384f 
fístulas arteriovenosas, 495-496 
ganglios linfáticos, 496 
hematoma de vaina de los rectos y, 494, 495f 
hernias, 491-494 
espigeliana, 492, 492£ 
femoral, 494, 494f 
por incisión, 493 
inguinal, 493£, 493-494 
lumbar, 493 
ventral, 491-492, 492€ 
lesiones 
cutáneas, 491, 491£ 
vasculares, 495-496 
neoplasias, 496, 497f, 498É 
seudoaneurismas, 495-496 
técnicas de estudio, 489 
varices, 496 
intestinal 


engrosamiento, en enfermedad de Crohn, 281, 283, 284f, 


285f 
masas, 272 
trastornos, 270-272, 274f 
valoración con Doppler, 274-275, 276f 
Parénquima renal, 323, 325€ 
Partes blandas, cicatrización, 39£, 39-40 
Parto 
con hidropesía, 1487 
placenta y, 1578 
prematuro, predicción, 1590-1591, 1591£ 
pretérmino, ecografía cervical y, 1590-1594 
medida de la longitud cervical y, 1591-1592 


predicción ecográfica de parto prerérmino/riesgo de parto 
pretérmino y, 1590-1591, 1591f 
protocolos de tratamiento con el cuello corto y, 1592, 
1592-1594 
Parvovirus humano B18, infección, hidropesía no inmunitaria asociada, 
1479, 1479 
Patrón 
en diana, en pared intestinal, 270, 274f 
en panal de abeja, en nódulos tiroideos, 738, 739f 
Pecho. Véanse Tórax; Pulmón(cs); Mediastino. 
Peliosis hepática, 109, 111-112, 112£ 
Pelvis renal, dilatación, 1145 
Pelvocaliectasia, tras trasplante renal, 683, G86f 
Pentalogía de Cantrell, 1142, 1382-1383, 1384f 
Perfil biofísico, puntuación, 1513-1523 
aplicación práctica, 1517-1518, 15181 
asfixia y, 1514-1515 
características del rendimiento y, 1518-1519, 1519 
correlaciones 
clínicas e impactos y, 1518-1519 
con el estado fetal, 1519-1520 
antenaral, 1519, 1520F 
en el parto, 1519-1520, 1520f, 1521F 
factores diferentes a la asfixia y, 1515-1516, 1516f 
morbilidad a largo plazo y. 1521, 1522 
mortalidad perinatal y, 1521, 15210 
patrones de conducta y 
normal, 1513-1514, 1514 
reflejo del estado fetal, 1515 
premisas, 15161, 1516-1517 
pruebas ferales integradas y, 1521-1522, 1522f-1523f, 15231 
tratamiento, impactos, 1520-1522 


gonocócica, 2002 
Periorquitis meconial, 2022, 2022f 
Peritendinitis, 929, 931£ 
Peritoneo, 503-525 
ascitis y, 505-507, SO6£-508F 
aspecto normal, 503-504, 504f 
endometriosis y, 522-523, 523É 
enfermedad inflamatoria, 514-516, 519, 519£, 520f, 521 
localizada, 521, 522f 
infarto epiploico segmentario en cel lado derecho y, 522, 
522f 
Iciomiomatosis peritoneal diseminada y, 523, 524f 
neumoperitoneo y, 523, 524f-525F 
parietal, 503-504 


quistes 
de inclusión, 507, 508f 
mesentéricos y, 507-508, 509 
técnica de exploración, 504-505, 50SF 
tumores, 509 
carcinomatosis y, 509-510, 510£514f 
primarios, 510, 512-514, 515£517f 


Peritonitis, 514, 519£, 520€ 
esclerosante, 519, 521, 521£ 
meconial, 1373, 1374f, 1462, 1475, 1479 
con seudoquiste pancreático, 233 
tuberculosa, 516, 519, 521£ 
«Perlas escrotales», 866, 868f 
Peso 
fetal, estimación, 1499-1503, 15028 
en el nacimiento, ecografía obstétrica de y, 1062 
Pie 
desarrollo, 1426-1427, 14291 
equinovaro, 1148 
congénito, 1452£-1454f, 1453-1454 
pediátrico, anomalías, 2055 
Piel fetal, biopsia, 1608 
Pielectasía fetal, 1408 
Pielitis enfisemarosa, 337 


Pielonefritis, 333, 335-339 
aguda, 333, 335, 336f 
pediátrica, 1919, 1920F1922£ 
crónica, 338-339, 340f 
pediátrica, 1919-1920, 1922f 
enfisematosa, 337, 338f, 339f 
tras trasplante renal, 678, 681F 
xantogranulomatosa, 338-339, 341f, 462 
Pies 
desarrollo, 1426-1427, 1429 
pediátricos, anomalías, 2055 
Piezoelectricidad, 9 
Pilares del diafragma, 444, 444f, 4456, 451-452 
Piloroespasmo pediátrico, 1944-1945, 1945f, 1946F 
«Pinza de langosta», deformidad, 1451, 1452£ 
Piocele(s), 866-867, 868, 869f 
Pionefrosis, 337, 338£ 
tras trasplante renal, 678, 681F 
Piosálpinx, 573 
pediátrico, 2001 
Placa(s) 
basal placentaria, infarto, 1575, 1575£ 
pleurales, 609 
Placenta, 1557-1579. Véase también Cordón umbilical. 
anemia fetal y, 1575 
anomalías, en primer trimestre, 1559-1560 
desprendimiento, 1575-1576, 1575F 
dilatación y parto y, 1578 
ecografía tridimensional, 1578-1579 
en embarazos gemelares, 1575, 1576f 
hidropesía no inmunitaria y, 1575, 1576£ 
infarto de placa basal, 1574, 1574 
neoplasias malignas de y, 1576-1578, 1577f, 1578f 
con observaciones anormales en el cribado del suero materno, 1563£. 
1563-1564 
pércreta, 1563, 1573f, 1574 
previa, en segundo trimestre, 1560, 1562, 1562 
en primer trimestre, 1557-1560 
anomalías, 1559-1560 
desarrollo, 1557-1559, 1558f 
hemorragia y, 1559, 1559f 
productos retenidos de la concepción y, 1578, 1578F 
en segundo trimestre, 1560f, 1560-1562 
forma y textura, 1560, 1561f 
placenta previa y, 1562-1563, 1562F 
seno marginal, 1560, 1561£ 
en tercer trimestre, 1568-1574 
lesión isquémica-trombótica, 1569-1570, 15724, 1573F 
placenta pércreta y, 15736, 1574 
textura, grados de Grannum, 1568, 1571£, 1572£ 
Placentoma(s), 1558 
Placentomegalia, en hidropesía fetal, 1461, 1464f 
Platiespondilia, 1437 
Plexo coroideo, 1633-1634, 1637f 
quiste(s), 1261 
neonatal/infantil, 1692-1693, 1694f 
en segundo trimestre, 1169, 1169f 
variantes, 1637, 1638€ 
Polidactilia, 1451 
costilla corta, 1147 
Poliesplenia, 167-168, 1343, 1344f 
Poliorquidia, 2006 
Pólipo(s) 
benigno de la vía urinaria, pediátrico, 1987 
cervical, 550 
de colesterol, en vesícula biliar, 207, 208f 
endometrial, 546-547, 547£ 
de vesícula biliar, 205t, 207-208 
de colesterol, 207, 208f 
inflamatorio, 207 
Porcelana, vesícula biliar, 204, 204f 
Potencia acústica, 7 
Preeclampsia, con hidropesía, 1487 
Primer trimestre de embarazo. Véase Embarazo, primer trimestre. 
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notocordal, 1271 
vaginal, 852-853 
Productos de la concepción retenidos, 1578, 1579F 
Pronefros, 322 
Prosencéfalo, desarrollo embrionario, 1113-1114, 1116F 
Próstata, 395-422 
anatomía, 396£-399, 396-401 
axial, 400, 401f 
de «cápsula prostática», 400-401 
coronal, 400 
orientación de la exploración y, 398 
sagital, 400 
vascular, 397-398, 400f 
biopsia de 
antígeno específico de la próstata para dirigir, 410-411 
con guía ecográfica transrectal, 415, 416% 417-418 
inicial, indicaciones, 415, 417, 4171, 418f 
tras prostatectomía radical, 418 
repetida, indicaciones, 417-418 
ras tratamiento no quirúrgico de la próstata, 420 
en varones sin ano, 418 
cáncer, 407-420 
antígeno específico de la próstata, 409-411 
aspectos ecográficos, 411-412, 412F414f, 414-415 
biopsia con guía ecográfica transrectal y, 415, 416f, 417-418 
cribado, 407-408 
ecografía transrectal, 411-420, 419£421F 
epidemiología, 407 
estadificación y grados histológicos, 408f, 408-409, 4091, 418-419, 


tratamiento, 409 
médico, biopsia, 420 
ecografía de 
equipo, 401-402, 402£ 
recuerdo histórico, 395-396 
rransrectal, 395 
hematocspermia y, 405, 407 
hiperplasia prostática benigna, 399£, 400f, 403 
inferlidad y, 405 
pediátrica, anatomía normal, 1981, 1981F 
prostatitis y, 403, 404f, 405 
quistes, 405, 406F, 407F 
técnica de exploración, 402 
variantes normales, 402-403 
Prostatitis, 403, 404£, 405 
Prostatodinia, 403 
Proteína A del plasma asociada al embarazo, translucidez nucal y, 1163, 1164t 
Protuberancia frontal, 1220, 1221f 
Prueba(s) 
de compresión con el transductor, líquido y edema distinguidos, 903 
de imagen 
inversión del pulso, 65-67, 66F68F 
Doppler, 67-68 
principio de la inversión del pulso y, 66-67, 68f 
de perfusión, Doppler de intensidad de potencia armónico 
intermitente, 69, 70F 
Prerigio de extremidad, 1449 
Pubertad precoz, 2003 
Pulgar 
en aducción, 1451, 1452f 
ade autoestopista», 1445, 1452F 
Pulmón(es), 613-619. 
abscesos, 616-617, 618F 
drenaje con catéter, 618 
aspecto ecográfico normal, 613 
aspiración de lesiones, con guía ecográfica, en niños, 1841-1843, 1853£ 
arelectásico, 614-615, 615f 
pediátrico, 1835, 1840f 
biopsia, 637, 638F 
guiada con ecografía en niños, 1841-1843, 1853f 
consolidación y, 613-614, 614f 
pediátrica, 1835, 1840 


xxvi Índice 
Pulmón(es) (cont) folicular ovárico, 557 
efectos biológicos, 45-46 de ganglión, 937, 937€ 
enfisema lobar congénito y, 1318 de Garmer, 2000 
hipoplásico pediátrico, 1835, 1842f de glándulas salivares pediátrico, 1762-1763, 1764f 
malformación adenomatoide quística, 1141 hemorrágico ovárico, 557-559, 558F 
+ congénita, 1313-1315, 1314f hepático, 85-86, 87 
en hidropesía no inmunitaria, tratamiento prenatal, 1485 climinación, 650 
pediátrico, 1835, 1839£1842f en enfermedad poliquística renal, 86 
procedimientos invasores de peribiliar, 86 
biopsia, 617-618 de inclusión 
complicaciones, 618-619 epidérmico de mama, 830-831, 831£ 
drenaje de abscesos con catéter, 618 epitelial ovárico, 558-559 
quistes peritoncal, 507, 508F 
broncógenos y, 1316-1318 ovárico, 560, $60f 
neuroentéricos y, 1318 luteínico de la teca pediátrico, 1992 
secuestro de mama. Véase Mama(s), quistes de. 
broncopulmonar y, 1315-1316, 1317£ mediastínico, 622 
pulmonar y, 617, 619£ mesentérico, 507-508, 509 
síndrome obstrucción congénita de la vía respiratoria superior y, de Naboth, de cuello uterino, 550 
1312, 1312-1313 neuroentérico, 1318 
tumores, 616, 616f 617f . pediátrico, 1810 
Punción lumbar, agujas, 2071 ovárico, 1419-1420, 1420f 
Punteado, 6, 7£ chocolate, 560-561, 561f 
Puño cerrado con dedos solapados, 1451, 1452f dermoide, 568-570, 569, 570f 
Púrpura de Henoch-Schónlein eliminación, 650 
afectación escrotal, 2014 en enfermedad ovárica poliquística, 561-562, 562F 
pediátrica, 1956 funcional, 557 
hemorrágico, 557-559, 558f 
inclusión, peritoneal, 560, 560f 
paraovárico, 559 
2 pediátrico, 1990-1995, 1992f 
complicaciones, 1992-1995, 1993F-1995£ 
Quilotórax hemorrágico, 1994f, 1994-1995 
fetal, 1308 en síndrome de Stein-Leventhal, 1995 
en hidropesía fetal, 1460, 1462F posmenopáusico, 555-556, 556f 
Quimioluminiscencia, 44, 45€ pancreático, 248-253 
Quiste(s) paraovárico, 559 
aracnoideo, 1254, 1257£ pediátrico, 1992 
fosa posterior, 1254 plexo coroideo, 1261 
neonatal/infantil, 1691-1692, 1693 neonatal/infantil, 1692-1693, 1694f 
de Baker, 997-938, 938f en segundo trimestre, 1169, 1169f 
pediátrico, 2054 poplíteo (de Baker), 937-938, 938f 
de bellota, de mama, 832, 832£ pediátrico, 2054 
broncógeno, 1316-1318 porencefálico, 1655 
pediátrico, 1841, 1852f neonatal/infanil, 1692 
broncopulmonar fetal, aspiración, 1610 presacro pediátrico, 2028 
de chocolate ováricos, 560-561, 561F durante primer trimestre de embarazo, 1117, 1119, 1119F 
del colédoco, 174f, 174-176, 175£ prostático, 405, 406f 
feral, 1368, 1368f renal, 367-375, 1400-1406 
ictericia nconatal y, 1863-1865, 1865, 1866F cortical, 367-369 
conducto en displasia renal quística obstructiva, 1402, 1402f 
eyaculador, 405 eliminación, 649-650 
de Múller, 405, 406f, 1985, 1987F en enfermedad renal poliquística, 372 
nasolagrimal, 1224, 1225f autosómica 
congénito pancreático, 226 dominante, 1403-1404, 1404f 
de cordón umbilical, 1086-1087, 1087, 1566, 1567F recesiva, 1402-1403, 1403f 
de cuello, tiroides, 1783-1784, 1786£-1788f medular, 372 
cuerpo lúteo, 557, 1117, 1119, 1119€ multilocular pediátrico, 1927 
pediátrico, 1991-1992 en nefroma quístico multilocular, 374, 374F 
dermoide con neoplasias asociadas, 374-375 
de cuello, tiroides, 1783, 1788f parapélvico, 371£, 372 
ovárico, 568-570, 569, 570f pediátrico, 1915-1919 
durante primer trimestre de embarazo, 1119 adquirido, 1918-1919 
digestivo pediátrico, 1965-1966, 1967f, 1968f autosómico dominante, 1916-1917, 1917€ 
por duplicación autosómico recesivo, 1915-1916, 1916F 
de intestino fetal, 1375, 1376F con fibrosis hepática grave, 1916, 1917£ 
pediátrico, 1965-1966, 1967f, 1968F displasia renal multiquística, 1917, 1918f 
de encéfalo neonaral/infantil, 1690-1693 medular, nefrolitiasis juvenil y, 1917, 1918f 
emérico pediátrico, 1810 síndromes y, 1918, 1919F 
cpidermoide testicular, 862f, 863, 2018, 2018£ riñón(es) 
del epidídimo, 872, 874, 875f displásico multiquíscico, 372-373, 1401-1402, 1401F 
rico, 2021 ecógenos y, 1405-1406, 1406F 
esplénico, 154-155, 156F-159€ simple, 1406 


de espuma, de la mama, 831-832, 832f síndromes asociados, 1404-1405, 1405f 


Índice xxvii 
de retención mucoso rectal, 314 Retroperitonco, 443-462 
rewroperitoncal, 460 acumulaciones de líquido, 459-461 
subependimario, neonatal/infantil, 1693, 1694F hemorragia, 461 
suprarrenal, 438, 439f linfangiomas, 460 
, testicular, 863 linfoceles, 460 
displasia quística y, 863 quistes, 460 
ectasia tubular de red testicular y, 862f, 862-863 seudoquistes pancreáticos, 461 
epidermoide, 862f, 863 urinomas, 460-461 
del uraco, 333 varices y, 461 
del utrículo prostático, 405, 406f <nacomía 447-448, 449F-450f, 450-452 
de valécula pediátrica, 1763, 1764f aspecto ecográfico, 452, 452f, 453F 
de la vesícula seminal, 405, 407f, 1985, 1986f hemorragia, 461 
aguda, 459, 461f 462F 
infecciones, 461-462 
masas, 452-459, 453£-457F 
R fibrosis y, 458-459, 459f, 460f 
linfadenopatía y, 454-457 
Rabdomioma(s) metastásicas, 456 
cardíaco feral, 1351-1352, 1352F scudomasas, 459, 4611, 462F 
fetal, 1266€ tumores primarios, 457-458, 458F 
Rabdomiosarcomals) s récnica de exploración, 443-446, 444f-448F 
biliar pediátrico, 1876, 1877£ Reverberación acústica, artefactos, 613 
de cuello pediátrico, 1769, 1774f, 1775F Riñón(es) 
embrionario de cordón espermático pediátrico, 2021, 2021F abscesos, 335-337, 337€ 
presacro pediátrico, 2027 drenaje, 648, 649F 
renal, 367 agencsia, 329-330 
vaginal pediátrico, 1999-2000 amiloidosis, 382-383 
vesical, 367 anatomía, 322-325, 325f, 326F 
de vía urinaria pediátrico, 1987, 19918 anomalías 
Radioterapia, para cáncer de próstata, ecografía transrectal como guía, congénitas, 327-330 
419-420, 420€, 421€ vasculares, 332 
Raíz nerviosa, avulsión pediávrica, 2054, 2055€ biopsia, 634-636 
Rango dinámico, 10-11, 11£ guiada por ecografía, 386 
Raquisquisis, 1273 carcinoma 
Rayos radiales, defectos, 1447-1448, 1449f, 1450F de célula 
Reacción decidual, 1070 renal, 350-352, 353F356f 354 
Reanimación neonatal, con hidropesía, 1487 de transición, 354-355, 357 
Receptores, 10-11, 11£ idermoide, 358 
Receso rectouterino, 551-553, 555f cistitis intersticial y, 383, 383F 
Rechazo, tras trasplante de Órgano. Véanse órganos especificos en diabetes mellivus, 382 
Rechazo del injerto, tras trasplante de órgano. Véanse órganos específicos. dilatación de la pelvis renal y, 1145 
Recién nacido(s). Véanse también órganos y trastornos específicos. displásico multiquístico, 1400-1402, 1401F 
con hidropesía, tratamiento, 1487-1488 a 
Recto. Véanse entradas Transrectal. Doppler vascular, 377 
Red testicular, 850, 850F intraoperatoría, 718-721 
ectasia tubular, 862f, 862-863 ectópico, 328f, 328-329, 329f 
Redondo menor, 892, 898€ embriología, 322, 323f 
Reducción de la extremidad, defectos, 14461, 1446-1449 en esponja medular, 369, 372, 372£ 
Reflectores evaluación 
difusos, 6, 7£ posquirúrgica, 384, 386f 
especulares, 6, 7£ écnica, 327 
Reflejo del sonido, 6, 7£ falta, 1910 
Reflujo vesicoureteral, 1412 fetal, 1395£, 1395-1396, 13960 
Refracción, 6-7, 8f, 21, 22f fibrosarcomas, 367 
Refuerzo vesical pediátrico, 1988, 1990, 1992F plomerulonefritis, 381f, 382 
Región de salida aórtica, pa 1331£ hemangiopericitomas, 367 
Regla de Weigert-Meyer, 1 en herradura, 221, 329, 3291, 459, 461f, 1400, 1400£, 1910, 
Regresión caudal, 1148, 12, 1296, 1297f, 1446, 1447£ 19116 
pediátrica, 1811, 1812£, 1813 hipoplásico, 327-328 
Resolución Iciomiosarcoma, 367 
axial, 18-19, 20F lesiones traumáticas, 375-376, 376€ 
de clevación, 19, 20F leucemia, 364 
espacial, 18-19, 20€ linfoma, 363, 364£, 365€ 
lateral, 19, 206 metástasis, 365-366, 366F 
Resonancia magnética, de tendones, ecografía frente a, 939 multiquístico, 1145 
Restos suprarrenales, 865 displásico, 1145 
pediátricos, 2018 necrosis 
Retorno venoso pulmonar anómalo, 1340É, 1340-1341 cortical aguda, 382 
total, 1340f, 1340-1341 tubular aguda, 381 
Retrodispersión nefritis intersticial aguda, 38. 
lineal, 59 neoplasias, biopsia, 634-636, st 636f 
no lincal, G0£-62f, 60-61 pediátrico, 1905-1936 


anatomía normal, 1906, 1907f, 1908, 1909£ 


«transitoria, 59 
y patrones de flujo y, 1928f, 1928-1929 


Retrognatia, 1226 


Riñón(es) (cont) 
anomalías congénitas, 1908, 1910, 1910É, 1911 
aplicaciones clínicas, 1929-1934 
aumento de la resistencia al lujo interno y, 1929, 1929 
enfermedad(es) 
quística, 1915-1919 
vasculares, evaluación con Doppler, 1928-1934 
glomerulonefritis y, 1920-1921, 1923F 
hidronefrosis y, 1910-1915 
infección de la vía urinaria y, 1919-1920 
lesión traumática, 1923, 1925, 1925€ 
nefrocalcinosis y, 1921-1923, 1924f, 1925F 
récnica, 1928 
ecográfica, 1905-1906, 1906F 
trasplante, 1932, 1934 
rechazo del injerto y, 1932, 1934, 1936, 1936f, 1937t 
tumores, 1925-1927 
pélvico, en mujeres adultas, 577 
poliquístico 
adulto, 1145 
infancil, 1145 
rabdomiosarcomas, 367 
sarcomas, 367 
supernumerario, 330, 330€ 
tumor(es) 
de Wilms, 367 
yuxtaglomerulares, 366-367 
Rizomelia, 1429 
Robo de subclavia, 981-982, 981£-983€ 
Rodilla(s) 
luxaciones, pediátrica, 2055, 205€ 
tendones, 918, 923f, 924f 
Rombencéfalo, desarrollo embrionario, 1113, 1115F 
Rotura testicular, 2014, 2015£ 
Routine Antenatal Diagnostic Imaging with Ultrasound trial, 1041, 
1041-1042 
Rubéola, neonatal/infandil del encéfalo, 1684 


S 


Saco 
amniótico, anomalías, fracaso precoz del embarazo y, 1100-1101 
gestacional, 1076-1080, 1080F 
aspecto ecográfico normal, 1076-1077, 1077€ 
diámetro, resultado anormal y, 1094, 1095f, 1096 
embrionario, 1090-1092, 1091£-1093f, 1092: 
P-hCG y, 1077-1080, 1078f, 1079 
identificación, 1494 
tamaño, estimación de la edad gestacional y, 1087 
seudogestacional, de embarazo ectópico, 1105, 105€ 
vitelino, 1072-1073 
aspecto ecográfico normal, 1080-1083, 1081f-1084f£ 
calcificado, resultado anormal y, 1096, 1098f, 1099F 
embrionario, 1092, 1094, 1094F 
identificación, 1494, 1494F 
primario (primitivo), 1072, 1074fF 
secundario, 1073, 1074f, 1075€ 
tamaño y forma, resultado anormal y, 1094, 1096, 1097£-110F 
Salida doble en el ventrículo derecho, 1348 
Sangrado. Véase también Hemorragia. 
posmenopáusica, 543 
Sangre fetal, toma de muestra, 1605É, 1605-1606, 1606f 
indicaciones, 1606, 1607+ 
Sarcoidosis 
masas vertebrales, 158, 159f 
testicular, 864-865, 866F 
Sarcoma(s) 
embrionario indiferenciado, 1876 
de glándulas salivares pediátrico, 1762, 1763F 
de Kaposi 
hepático, 135 
suprarrenal, 437, 437f 


Índice 


renal, 367 
retroperitoneal, del tipo celular mixto, 457F 
sinovial, 935 
del tipo celular mixto retroperitoneal, 457F 
Secreción por el pezón, 832£-835f, 833 
Secuencia 
de perfusión arterial invertida en gemelos, 1207-1209, 1209f 
de rotura temprana del amnios, 1263-1264, 1264f 
Secuestro 
broncopulmonar, 1315-1316, 1317F 
extrapulmonar, 1315 
intrapulmonar, 1315 
pulmonar, 617, 619f 
Sedación, para ccografía pediátrica intervencionista, 2072 


armónico, 61 

trimestre de embarazo. Véase Embarazo, segundo trimestre. 
Seguridad. Véanse también Efectos biológicos. 

de ecografía Doppler, cn embarazo, 1528-1529 

estándares del AJUM, 48f, 48-50 

hipertermia y, 40 
Seminoma(s), 853-854, E54F8S6f, 2016, 2017 
Seno(s) 

coronario, 1327, 1329f 

dérmicos dorsales pediátricos, 1806-1807, 1809 
Septicemia, ictericia neonatal y, 1868 
Seudoancurisma(s) 

anastomótico, de arterias periféricas, 1007, 1008£ 

aórtico, 4G0f, 466, 474-475 

arteria(s) 

1006, 1007, 1011, 1013-1014, 1014f 
radial, 1006, 1007f 
renal, tras trasplante renal, 684, 688£.689F 
carotídeo postraumático, 977, 979f 
en pared abdominal, 495 


pediátrico, 1763, 1765F 
de vena hepática, 109 
Seudomixoma peritoneal, 512-514, SI7£-519f 
Seudoquiste(s) pancreático, 232-237, 235f, 236f, 238, 461 
drenaje, 647-648 


Sialolitiasis pediátrica, 1759 
Sida. Véase VIH/sida. 
colangitis, 183-184, 185£ 


jgno 
del área desnuda, 1832, 1834f 
de la banana, 1132, 1249, 1250f, 1278, 1290f, 1291, 1803 
del cartilago-interfase, 902, 902 
de la «cerradura», 1413, 1414f 
del cordón triangular, 1863 
del «deslizamiento», 605, 613 
del diafragma, 1331-1832 
de doble 
bulla, 1083 
burbuja, 1948, 1950f 
conducto, en adenocarcinoma pancreático, 243, 244f 
decidua, 1078, 1079F 
de escalera de mano, con implantes de mama, 836, 836f 
intradecidual, 1076, 1076€ 
Lambda, 1191-1192, 1196f 
del limón, 1249, 1250f, 1278, 1290f, 1803 
de la línea intersticial, 1108, 1111f 
de Murphy, ecográfico, 199, 199£ 203f 
de pi 
Corióico, 1191-1192, 1196 
«gemelos», 1191-1192, 1196f 
del pilar desplazado, 1832 
de «punta del iceberg», 570 
de <punto azul», en la torsión testicular, 877 
de los rayos de sol, 1645, 1648f 
del remolino, 563, 1950 


Índice xxix 


de la suprarrenal «tumbada», 1398, 1399f 
T 1192 
de «tuberosidad desnuda», 901, 901F 
Sindactilia, 1451, 1452£ 
Síndrome 
de Aase, 1447-1448 
de Alagille, ictericia neonatal y, 1866 
de la brida amniótica, 1085, 1229, 1229f 1247, 1248£, 1263-1264, 1264f 
de Budd-Chiari, 106-108, 107£-111f, 1893 
de cáncer colorrectal hereditario no polipósico, 564 
de cara con hendidura medial, 1224 
«del cascanueces», 870, 871F 
de corazón izquierdo hipoplásico, 1348, 1349£ 
de Cushing, 430 
de deficiencia de músculos abdominales, 1414-1415, 1983 
hidronefrosis pediátrica y, 1914 
de Down. Véase Trisomía 21. 
de Eagle-Barretr, 1414-1415, 1983 
hidronefrosis pediátrica y, 1914 
de Edwards. Véase Trisomía 18. 
de Ellis van Creveld, 1445, 1445f 
de embolia del gemelo, 1207, 1209 
del espejo, 1487 
de Fitz-Hugh-Curtis, pediátrico, 2002 
del ganglio linfático mucocutáneo, pediátrico, 1766, 1773€ 
de «gemelos pegados», 1194, 1198F 
de Goldenhar-Gorlin, 1227 
hemolítico-urémico, pediátrico, 1956 
de heterotaxia, 1343, 1344F 
de hiperestimulación ovárica, 559, 559F 
de Holt-Oran, 1448 
de inmunodeficiencia adquirida. Véase VIH/sida. 
de Jarcho-Levin, 1813 
de Jeune, 1445 
de Klippel-Feil, 1251, 1813 
de Larsen, 1813 
de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser, 1999, 2000f 
de Meckel-Gruber, 1128, 1232-1233, 1248, 1405, 1405F 
de la médula anclada, 1803, 1808F 
de megavejiga, microcolon, mala rotación intestinal, hiperperistalsis, 
hidronefrosis pediátrica y, 1915 
de megavejiga-microcolon-hipoperistalsis intestinal, 1415 
de Mirizzi, 179, 180€ 
de Noonan, 2003 
de notocorda hendida, 1810-1811 
estrategias para el cribado, 1810-1811, 1811F 
de obstrucción congénita de vía respiratoria alta, 1312£, 1312-1313 
de pancitopenia de Fanconi, 1447 
de Para. Véase Trisomía 13. 
del resto ovárico, 559 
de Robert, 1448 
de salida torácica, 1006 
de Schwann-Diamond, 1969, 1971f 
de seudoralidomida, 1448 
de Stein-Leventhal, 1995 
del tapón de meconio, 1372 
de transfusión fero-fetal, 1204-1207, 1205f, 1206f, 1208f, 1348, 
1353 
exploración placentaria, 1575, 1576F 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1472-1473, 1474£-1476F 
tratamiento prenatal, 1484 
de trombocitopenia-radio ausente, 1448, 1450f 
de Turner, 1136, 1158, 1160£, 1477, 1479f, 2003 
expresión fenotípica, 1168 
translucidez nucal y, 1164 
del vientre en ciruela pasa, 1414-1415, 1983 
hidronefrosis pediátrica y, 1914 
de WolfF-Parkinson-White, fetal, 1358 
Sirenomelia, 1296-1297, 1297£ 
Sistema 
colector 
anomalías por duplicación, 1981-1982, 1982£ 1983F 
dúplex, 330, 331£ 
obstrucción, tras trasplante renal, 682-683, 684£-686F 


renal, anomalías por duplicación, 1411-1412, 1412f 
nervioso central. Veáse también Encéfalo. 
defectos estructurales en el primer trimestre, 1128-1135, 
1129f 
fetal, 1237-1266 
anatomía ecográfica, 1238f, 1238-1239, 1240£ 1241F 
ancurismas de la vena de Galeno y, 1264-1265 
calcificaciones intracraneales y, 1261 
embriología, 1237-1238, 1238t 
errores en la inducción 
dorsal que afectan, 1246-1251 
ventral que afecran, 1251-1254 
estenosis del acueducto, 1260-1261, 1263F 
infecciones y, 1262-1263, 1264f 
lesiones hemorrágicas y, 1265, 1265F 
proliferación neuronal, diferenciación y destrucción y, 12551258 
quistes del plexo coroideo y, 1261-1262, 1263£ 
secuencia de ruptura temprana del amnios y, 1263-1264, 1264f 
trastornos de la migración que afectan, 1258, 1260 
rumores y, 1265-1266, 1266f 
ventriculomegalia e hidrocefalia y, 1241-1246 
osteomuscular, Vednse también Hueso(s); Tendón(es); misculos y huesos 
especificos. É 
defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 
1146-1147, 1147£ 
fetal, 1425-1455, 14261 
ancuploidía y, 1454-1455 
defectos de reducción de la extremidad y trastornos asociados y, 
14461, 1446-1449 
deformidades del pie y de la mano y, 1449, 1451, 1452F-1454£, 
1453-1454 
displasias esqueléticas 
mortales y, 1433, 14351, 1435-1443 
'no mortales o de pronóstico variable y, 1443-1446, 1444 
ecografía tridimensional para exploración, 1431-1432 
esqueleto normal y, 1425-1433 
radiografías para exploración, 1432 
resonancia magnética para exploración, 1432-1433 
pediátrico, 2035-2057, 2050F 
anomalías congénitas y, 2054-2057, 2055f, 2056f 
de cadera, 2035-2036. Y. también Displasia del desarrollo de la 
cadera; Derrame de articulación de la cadera, 
infección y, 2050-2052, 20511-2053f 
inflamación no infecciosa y, 2052 
lesiones traumáticas y, 2053F-2055f, 2053-3054 
respiratorio. Véase también Pulmón(es). 
“defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 
1140-1141, 1141£ 
Sirus inversus 
parcial, 1365 
total, 1365 
Sobrecarga de líquido, vena cava inferior, 480 
Somatostatinomas, 254-255 
Sombra, 21 
Sonido. Véase Acústica. 
Surco 
bicipital, 891, 893 
cudoralámico, 1628 
del encéfalo, desarrollo, 1631, 1635f, 1636F 


T 


Tabique(s) 
arteriovenoso, defecto, 1336, 1338, 1338f 
interauricular, 1327, 1329f 
defecto, 1335-1336, 1338f 
interventricular, defecto, 1338, 1339, 1340 
resticulares, 850, 851f 
a-talasemia, hidropesía no inmunitaria asociada, 1477 
Tallo 
corporal, anomalía, 1143, 1143F 
virelino, 1086 
Tamoxifeno, 549 


XXX 


«Tapón dermoide», 569-570 
Taquicardia 
ectópica auricular fetal, 1358 
fetal, 1356, 1357f, 1358 
Ñ sinusal feral, 1356 
supraventricular 
feral, 1357, 1358 
por reentrada, fetal, 1356 
ventricular fetal, 1358 
Tareas placentarias, 1560, 1561f, 1570, 1572f 
«Tarta de epiplón», 510, 513F 
“Teca luteínica, quiste(s), 557-558 
pediátrico, 1992 
“Tecomals) ovárico, 571, 572 
“Tejido 
fetal, toma de muestra percutánea, 1607-1608 
placentario retenido, 577, 578 
Telangiectasía hemorrágica hereditaria, 109 
Telencéfalo, desarrollo embrionario, 1113-1114, 1116F 
"Temperatura, índice, en ecografía obstétrica, 1060f, 1060-1061 
Tendinitis, 928-929, 930£, 931 
Tendinoso, 928, 929F 
Tendón(es), 909-939 
anatomía, 909-910 
de Aquiles, 918, 920, 924, 925F 
aspecto 
ecográfico normal, 914, 915£919f, 916, 918, 920, 924 
en codo, 914, 916, 920f 
en mano y muñeca, 916, 918, 921£-923F 
en pie y tobillo, 918, 920, 924, 925f 
en rodilla, 918, 9236, 924f 
postoperatorio, 935, 936f 
del cuádriceps, 918, 923€ 
inflamación, 928-934 
en bursitis, 932-933, 934f 
en entesopatía, 933-934 
dinitis, 929, 931€ 
en tendinitis, 928-929, 930f, 931£ 
en tenosinovitis, 929, 932, 932f, 933£ 
del infraespinoso, 892, 897£ 
instrumentación y técnica, 910£912£, 910-914 
almohadillas separadoras, 912-913 
Doppler, 911-912, 912f 
ecografía tridimensional, 912, 913F 
maniobras de Aexión y extensión, 913 
otras modalidades de imagen frente a, ecografía de, 939 
en osteocondrosis no articular, 934, 935€ 
rotuliano, 918, 924f 
roturas, 924, 926-928 
completas, 926, 926f 
incompletas, 927f, 927-928 
del subescapular, 891, 894f 
del supracspinoso, 891, 895€ 
tendinoso y, 928, 929F 
tumores y seudotumores, 935, 937£939f, 937-938 
Tenografía, 932, 939 
Tenosinovitis, 929, 932, 932, 933F 
reumatoide, 932 
Teratocarcinoma(s) testicular, 2017 
Teracoma(s) 
en cuello pediátrico, 1771, 1777f, 1778f 
digestivo pediátrico, 1968 
facial, en feto, 1229 
fetal, 1265, 1266f 
facial, 1229 
pericárdico, 1352 
ovárico pediátrico, 1996, 1996F 
pericárdico fetal, 1352 
quístico ovárico, 568-570, 569f, 570F 
retroperitoneal, 457 
sacrococcígeo, 1297-1298, 1298F 
pediátrico, 1815-1816, 18161, 1818, 1819£-1822f, 2026-2027, 
2027f, 2028f 
testicular, 856£, 857, 915, 2017 


Índice 


“Tercer trimestre de embarazo, medidas ferales, 1495-1498 
Testículo(s) 
abscesos, 863-864, 864F 
bilobulado, 2006 
eriptorquidico, 854, 879, 881-883, 883f, 2005£, 2005-2006, 
2006f 
displasia quística, 2006-2007, 2008f 
ectopia, transverso, 2006 
infarto, 864, 865f, 879 
metástasis, 857-861, 860f, 861f 
microlitiasis, 866, 867£, 2022 
quistes de 
displasia quística y, 863 
ectasia tubular de red testicular y, 862-863, 863f 
epidermoide, 862f. 863 


ruptura, 879, 883f 
sarcoidosis, 864-865, 866f 
tumores 
estromales, 857, 858€ 
malignos, 853-857 
"Tetralogía de Fallor, 1344-1346, 1346f 
con atresia pulmonar, 1345-1346 
"Tiempo de muestreo, 37-38 
"Tifitis aguda, 300-301, 300F 
Tiroidicis 
fibrosa invasora (estruma de Riedel), 765-766, 767f 
granulomatosa subaguda (de De Quervain), 762, 763f 
indolora (silente), 765 
linfocitaria autoinmunitaria crónica (de Hashimoto), 762-763, 
T6AE-TG6F 
“Tirosinemia neonatal, 1868, 1870f 
“Tobillo(s), tendones, 918, 920, 924, 925F 
Tomografía computarizada, para guía de biopsia, 627 
Toracentesis 
diagnóstico, 611-613 
terapéutica, 612 
Tórax. Véanse también órganos específicos 
anomalías cromosómicas, en segundo trimestre, 1172-1174 
fetal, 1303-1318 
anomalías, Doppler, 1547, 1550f, 1551f 
características normales, 1303-1304 
hernia diafragmática congénita, 1304-1306, 1305t, 1306F 
hidrotórax y, 1308-1310 
diagnóstico diferencial y anomalías asociadas, 1309-1310 
observaciones ecográficas, 1308-1309, 1309f 
tratamiento prenatal de, 1309, 1310 
pediátrico, 1829-1845 
aspiración/biopsia guiada con ecografía de lesiones pulmonares y, 
1841-1843, 1853f 
diafragma y, 1843, 1845, 1854f, 1855f 
indicaciones, ecografía, 1829 
líquido pleural, signos icos, 1830£-1834f, 1830-1835 
masas extracardíacas, 1841, 1848f-18528 
mediastino y, 1836, 1841, 1843£-1845f 
parénquima pulmonar y, 1835, 1839£-1842F 
posibles usos de la ecografía, 1845 
Torsión 
ovárica, 562-563, 563f 
testicular, 874, 876-877, 877f, 878f, 2008-2010, 2009£-2011F 
estudios con Doppler de flujo en color, 2011-2015 
“Toxoplasmosis, hidropesía no inmunitaria asociada, 1479-1480, 
1480f 
Transductor(es), 9-10 
disposición lincal, 13 
para ecografía transrectal, 401-402, 402f 
lineal, 13 
selección, 15 
Transfusión 
feral intravascular, 1606-1607, 1607F 
nucal 
embriológica, 1115-1117, 1118f 
fetal, 1135, 1136f, 11360 
como marcador del síndrome de Down, 1233, 1234f 


Transmisores, 8-9 
Transporte del oocito, 1070 
“Trasplante 
hepático, 658-670 
“acumulaciones extrahepáticas de líquido, 668-669, 672f 
hemorragia suprarrenal, 669, 673 
complicaciones 
arteriales, 663-665 
estenosis de la arteria celíaca, 665, 667F 
estenosis de la arteria hepática, 664-665, 666F 
estenosis de la vena porta, 665-666, 667f, 668f 
seudoaneurismas de la arteria hepática, 665, 666F 
trombosis de la arteria hepática, 663-664, 665f 
trombosis de la vena porta, 666, 669F 
biliares, 659-663 
barro biliar, 662-663, 663€ 
cálculos biliares, 663, 664F 
colangitis esclerosante recurrente, 662, 662£ 
disfunción del esfínter de Oddi, 663 
estenosis biliar, 660-662, 661f, 662f 
con líquido intrahepático, 670, 673£ 
en la vena cava inferior, 668, 6698671 
contraindicaciones, 658 
donante vivo, 659 
masas sólidas intrahepáticas, 673, 674f, 675f 
normal, 659, 660F. 
pediátrico, estudios con Doppler en receptores, 1895-1898 
para evaluación 
antes del trasplante, 1895 
después del trasplante, 1895-1898, 1897£-1899€ 
selección del paciente, 658 
técnica quirúrgica, 658-659 
de órganos, 657-699. Véanse también órganos específicos. 
de pánercas, 685-687, 690-696 
acumulaciones de líquido, 694, 696, 697£ 
fistula arteriovenosa, 692, 694f 
normal, 686-687, 692F 
pancreatitis, 692-693, 695f 
rechazo, 692, 695f 
técnica quirúrgica, 685-686, 6861, 690f, 691F 
trombosis vascular, 687, 690, 693£, 694f 
renal, 670-673, 675-685 
acumulaciones de líquido, 684-685, 689£691f 
complicaciones vasculares prerrenales, 678-680, 682 
estenosis 
de arteria renal, 679-680, 682f, 683f 
de vena renal, 682, 683£ 
trombosis 
de arteria renal, 678-679, 682f 
de vena renal, 680, 682, 683£ 
contraindicaciones, 670 
donante vivo, 671 
enfermedad parenquimatosa, 677-678 
infección, 678, 680f, 681f 
necrosis tubular aguda, 677, 678f 
rechazo 
agudo, 677, 678f 
crónico, 677-678, 678€ 
evaluación del trasplante y 
Doppler, 676-677, 677f 
escala de grises, 673, 675-676, 676f 
malformaciones arteriovenosas, 683-684, 687f, 688F 
obstrucción posrenal del sistema colector como complicación, 
682-683, 684F-686f 
pediátrico, 1932, 1934 
rechazo del injerto y, 1932, 1934, 1936, 1936f, 19378 
scudoaneurismas, 684, 688689 
técnica quirúrgica, 671-673, 676f 
Trastorno(s) 
hematológicos, hidropesía no inmunitaria asociada, 1470%, 
1477 
linfoproliferativo posterior al trasplante, 696, 698f. 699, 699F 
metabólicos suprarrenales, 440 
Tríada de Currarino, 1816, 1818 
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Tricobezóares, 310 
pediátricos, 1947 
Trillizos. Véase también Embarazo múltiple. 
bicoriónicos triamnióticos, 1199f 
tricoriónicos triamnióticos, 1198£, 1200F 
Triorquidia, 2006 
Triploidía, 1158 
diándrica, 1164 
digínica, 1164 
expresión fenotípica, 1168 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
Trisomía 13 
expresión fenotípica, 1168 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
riesgo, 1158, 1160 
translucidez nucal y, 1164 
Trisomía 18 
expresión fenotípica, 1168 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
quistes del plexo coroideo y, 1261-1262 
riesgo, 1158, 1159: 
rranslucidez nucal y, 1163-1164 
Trisomía 21 t 
expresión fenotípica, durante segundo trimestre, 1168 
falta de hueso nasal y, 1164-1165 
marcadores en la cara y cuello fetales, 1233-1234, 1234f 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
riesgo, 1158, 1159: 
translucidez nucal, 1160-1161, 1161F 
“Trombo mural aórtico, 470 
Tromboflebitis, vena ovárica, 577, 579f 
Trombosis 
del injerto, tras trasplante de páncreas, 687, 690, 693f, 694f 
de vena(s) 
profunda, en extremidades inferiores, 1022-1027 
crónica, 1025, 1027, 1027f, 1028f 
exploración, 1023f, 1023-1025, 1024f 
importancia clínica, 1022f, 1022-1023 
observaciones, 1025, 1026f 
superficiales, en extremidades inferiores, 1027, 1029F 
venosa. Véanse también venas específicas. 
del encéfalo, en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler, 
1720, 1720 
superficial, en extremidades inferiores, 1027, 1029F 
de venas de extremidades 
inferiores 
profunda, 1022£-1028f, 1022-1027 
superficial, 1027, 1029 
superiores, 1032, 1033£, 1034f 
“Trompas de Falopio, 572-575 
anatomía, 523, 528f 
carcinoma, 574-575 
enfermedad inflamatoria pélvica y, 572-574 
pediátrica, torsión, 1993 
Tronco 
arterioso, 1346, 1347f 
tibioperonco, 998 
Tuberculosis 
genitourinaria, 339-341, 342£ 
glándula suprarrenal, 429f, 429-430 
miliar, masas esplénicas, 162, 163£, 164F 
peritonitis debida, 516, 519, 521f 
Tubo neural, 1272 
cierre, trastornos, 1640-1651. Véanse también trastornos 


especificos 
“Túbulos rectos, 850 
“Tumor(es) 
adenomatoide escrotal, 872, 873f 
de Brenner, 568, 568f 
cardíacos, hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1473f 
de célula(s) 
B, 254-255 
G, 255 
germinal 


xxxii 


Tumor(es) (cont.) 
ovárico, 568-570 
retroperitoncal, 457 
testicular 
no seminomatoso, 854-855, 856f, 857 
seminomatoso, 853-854, 854£-856f 


gigante 
fetal, 1266, 1266 
de tendones, 935 
de la granulosa ovárico, 571 
de los islotes, 255 
de Leydig, 857, 858€, 2017-2018 
de Sertoli, 857, 858f, 2017 
de Sertoli-Leydig 
ovárico, 571 
pediátrico, 1997 
de la teca-granulosa pediátrico, 1997 
transparentes ováricos, 568 
de cordón sexual-estromal ovárico, 570-571 
desmoide, de pared abdominal, 506, 507É 
endometrioide ovárico, 567-568 
del estroma gonadal, testiculares, 857, 858f 
estromal testicular, 857, 858f 
fetal, biopsia, 1608 
fibroso pleural, 610, G10f 
de Krukenberg, 571-572 
«quemados» de célula germinal, 857, 859f 
del saco vitelino 
ovárico, 570 
testicular, 854 
del seno endodérmico 
ovárico pediátrico, 1996 
pediátrico, 2000, 2001£ 
testicular, 854, 856f, 2016-2017, 2017f 
wrofoblástico de asiento placentario, 592-593 
de Wilms, 1926, 1926f 
renal, 367 
yuxtaglomerular renal, 366-367 
Túnica 
albugínca, 528, 849, 850f, 2004 
quistes, 861, 862F 
vaginal, 852-853 
quistes, 861 
vasculosa, 852 


Uu 


Úlcera(s) 
gástrica pediátrica, 1946, 1949F 
pépticas, 311-312, 311£ 
Unidad ductolobular terminal, 797 
Unión 
crancocervical, 1797, 1802F 
gastroesofágica, hipertensión portal, 102 
ureteropélvica, obstrucción, 331-332, 332f, 1410£, 1410-1411 
hidroncfrosis pediátrica y, 1910-1912, 1912 
ureterovesical, obstrucción, 1411, 1411£ 
Uraco 
adenocarcinoma(s), 365-366 
anomalías, 333, 1985, 1986€ 
hidronefrosis pediátrica y, 1915, 1915£, 1916F 
Uréter(es) 
anatomía, 325 
anomalías por duplicación, 1981, 1982, 1983£ 
carcinoma 
de célula de transición, 357 
epidermoide, 358 
distal dilatado, en mujeres adultas, 577 
embriología, 322, 323£ 
evaluación técnica, 327 
lesiones traumáticas, 376 
linfoma, 363 
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metástasis, 365 
obstrucción, hidronefrosis y, 1912, 1913 
pediátrico, 1983-1984, 1984f, 1985f 
reimplantación, 1988 
retrocavo, 332 
Ureterocele(s), 330, 331f, 1411-1412 
Uretra 
atresia, 1413 
divertículos, 333, 335£ 
embriología, 322 
obstrucción, fetal, 1412-1415, 1413£1415f 
Urinoma(s), 460-461 
tras trasplante renal, 684, G90f 
Útero, 531-551 
adulto, 532 
anatomía, 527-528 
ecográfica normal, 531-534, 5321, 5331, 535f 
anomalías 
congénitas, 534, 536f, 537f, 534, 537-538 : 
endometriales, 542-551 
miometriales, 538-542 
bicornio, 537, 1997, 1998F 
en forma de T, 1998 t 
masas, durante primer trimestre de embarazo, 1120-1121 
neonatal, 532, 532f 
pediátrico 
anatomía normal, 1978-1980, 1979, 1979: 
anomalías congénitas, 1997-1999, 1998f-2000f 
embarazo y, 2001 
infección, 2001-2002, 2002f 
neoplasias, 1999-2000, 2001f 
beral, 532 
unicornio, 537f, 537-538, 1998 


v 


Vagina, 551. Véase también Ecografía transvaginal. 
anatomía, 528, 528f 
cuerpos extraños, 2002 
iátrica 
anatomía normal, 1980 
anomalías congénitas, 1997-1998, 1998f, 1999F 
Vainals) 
de agujas, 2067 
rectal, hematomas, 494, 495€ 
sinoviales, aspecto ecográfico normal, 914, 917£ 
rendinosas, 909-910 
Valécula, 1631, 1633F 
quistes, pediátricos, 1763, 1764f 
Válvula(s) 
arteriovenosas, 1327, 1330f 
anomalías, 1341, 1341f 
espirales de Hiester, 193 
semilunares, anomalías, 1348, 1349f, 1350€ 
uretrales posteriores, 1982-1983, 1983f 
Varices 


461 
Varicocele(s), 868, 870, 870f, 871f 
intratesticular, 2006-2007 
pediátrico, 2020, 2020f 
Vasculopatía de ganglios basales neonatal/infanil, 1681 
Vasectomía, cambios del epidídimo, 874, 876 
Vasoespasmo pediátrico, estudios con Doppler del encéfalo y, 
1728-1729, 17306 
Vasos 
aberrantes, 850 
previos, 1562, 1566, 1570 
Vejiga 
agenesia, 332 
anatomía, 327 


carcinoma, 333 
de célula de transición, 357-358, 360f, 361f 
epidermoide, 358 

divertículos, 383-384, 385f 
en mujeres adultas, 577 

duplicación, 332-333 

embriología, 322, 324f 

endometriosis, 382f, 383 

extrofía, 333, 1385, 1385£, 1386-1387, 1417, 1417€ 
hidronefrosis pediátrica y, 1915 

feocromocitoma, 367, 368£ 

fetal, 1396, 1397f 

fístulas, 344, 346F 

hemangioma cavernoso, 367 

Iciomioma, 367 

Ieiomiosarcoma, 367 

lesiones traumáticas, 376 

linfoma, 363-364, 365f 

metástasis, 365, 366f 

neurofibroma, 367 

neurógena, 383, 384f 

obstrucción en la salida, 1981-1983, 1982£, 1983F 

pediátrica, 1985 
anatomía normal, 1908, 1910F 
neurógena, 1985, 1985£-1988F 
postoperatoria, 1988, 1990, 1992£ 
tumores, 1927 

rabdomiosarcoma, 367 

técnica de evaluación, 327, 327f, 328€ 

Vellosidades coriónicas, 1074 

toma de muestra, 1599-1602, 1600F 
amniocentesis comparada, 1603, 1604e 
indicaciones, 1600, 1600t 
precisión, 1602 
seguridad, 1602 
sransabdominal, 1602 
transcervical, 1600-1602, 1601f, 1602F 

Velocidades de propagación, 4-5, 5 
Venals) 

axilar, 1030, 1031£ 

basílica, 1030, 1031 

braquiales, 1030, 1031£ 

cava 
inferior, 478-482 

anatomía, 478 
anomalías congénitas, 479, 479-480 
ecografía, 478-479, 479f 
estenosis, tras trasplante de hígado, 668, 669£671F 
en insuficiencia cardíaca, 480 
lesiones murales, 480 
rama y tributarias, 480, 482 
ruptura, 480 
sobrecarga de líquidos y, 480 
trombosis, 480, 481f, 482f 
pediátrica, 1896, 1899£ 
tras trasplante de hígado, 668, 671 
superior, trombo, 1836 

cefálica, 1030, 1031F 

circumaórticas, 480 

esplénica, 216 

femoral, 1020, 1022 
común, 1020, 1022 
profunda, 1022 

de Galeno 
aneurisma, 1264-1265 
malformación, en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler 

del encéfalo y, 1715-1716, 1717, 1718£ 

hepáticas, 82, 480, 482 
anomalías, 85 
normales, 659, 660£ 
pediátricas, anatomía, 1862, 1864f 
en síndrome de Budd-Chiari, 107, 107£111F 
wombosis, 1893 

ilíacas, 482 


mesentérica superior, 216 
ováricas, 482 
rromboflebitis, 577, 579 
trombosis, 380, 482, 482F 
paraumbilical, hipertensión portal, 102 
periféricas, 1019-1032 
de extremidades 
inferiores, 1020-1030 
anatomía, 1020, 1021f, 1022 
cartografía venosa, 1030, 1030F 
insuficiencia venosa, 1027-1029 
trombosis venosa profunda, 1022-1027 
superiores, 1030-1032 
anatomía, 1030-1031, 1031 
base clínica, 1031-1032 
trombosis venosa, 1032, 1033f, 1034f 
imagen en escala de grises, 1020 
métodos 


diferentes a las pruebas de imagen, 1019 
de visualización, 1019-1020 
valoración con Doppler, 1020 
peroncas, 1022 
poplítca, 1022 
portales, 81-82 
ancurisma, 108-109 
anomalías, 85 
estenosis, tas trasplante de hígado, 665-666, 667f, 668F 
normales, 659, 660£ 
pediátricas, anatomía, 1860-1862 
trombosis, 105, 105f, 106 
pediátrica, 1896, 1898€ 
tras trasplante de hígado, 666, 669f 
portoesplénica, trombosis, 240 
renales, 480 
estenosis, tras trasplante renal, 682, 683 
trombosis, 380, 380f, 480 
pediátrico, 1930, 1930£-1931£ 
tras trasplante renal, 680, 682, 683£ 
safena 
mayor, 1020, 1021f 
menor, 1020 
vibiales, 1022 
tiroidea, 737, 738( 
umbilical, estudios con Doppler, 1166-1167 
uterinas, 533, 533£ 


trombosis, 984-986, 985f, 986f 
Venografía, de venas periféricas, 1019 
Ventilación mecánica, en recién nacidos y lactantes, estudios con 
Doppler del encéfalo y, 1709, 1711 
Ventriculitis neonatal, 1686-1687, 1687f-1689F 
Ventriculomegalia, 1129-1130, 1241-1246 
de los ventrículos y, 1242-1244, 1243£-1246f 
patogenia, 1241-1242, 1242f 
pronóstico, 1244, 1246 
en segundo trimestre, 1168, 1169F 
Ventrículos del encéfalo 
desarrollo embrionario, 1113-1114, 1115f, 1116f 
exploración mediante ecografía, 1242-1244, 1243£-1246fF 
lateral, 1628, 1630f 
Vesícula(s) 
biliar, 193-209 
adenomiomatosis, 204-205, 205£-207f 
agenesia, 193 
anatomía, 193-194, 195 
aspiración, 646-647, 647£ 
barro biliar y, 188€, 195-196 
carcinoma, 207-209 
nes de diseminación tumoral, 208-209, 209f 
colecistitis y. Véase Colecistitis. 
colecistostomía percutánea y, 644-646, 646F 
duplicación, 194 


xxxiv 


Vesícula(s) (cont.) 


la 
intraoperatoria, 710-711, 714F 
laparoscópica, 726-727, 727F 
iÉ engrosamiento de la pared, 197-198, 2021 
fetal, 1367-1368, 1368f 
fresa, 205 
intrahepática, 193 
litiasis biliar, 195, 196F 
neoplasias malignas, 207-209 
pólipos, 205r, 207-208 
colesterol, 207, 208f 
inflamatorios, 207 
porcelana, 204, 204£ 
en reloj de arena, 205, 207F 
rabicada, 194 
técnica de exploración, 194-195 
torsión (vólvulos), 202 
variantes normales, 193-194 
vidrio esmerilado, 205, 207F 
seminal, inflamación, 403, 404f, 405 
Vía urinaria. Véanse también Vejiga; Riñón(es). 
anomalías congénitas, 1397-1417 
dilatación de vía urinaria superior, 1408-1412 
hidropesía no inmunitaria asociada, 14701, 1475, 
1479 
intervención intrauterina, 1415-1417 
masa suprarrenal, 1406-1407, 1407f 
obstrucción vía urinaria inferior, 1412-1415 
inferior, pediátrica, 1981-1990 
anomalías congénitas, 1981-1985, 1982£-1984f 
infecciones, 1985-1987, 1989f, 1990f 
lesiones traumáticas, 1987 
neoplasias, 1987, 1991£, 1992€ 
masas, en mujer adulta, 577 
obstrucción de 
cortocircuito vesicoamniótico, 1608 
en hidropesía no inmunitaria, tratamiento prenatal, 
1485 


Índice 


VIH/sida 
anomalías renales, 343, 343f 
aparato digestivo y, 307 
bazo, 165, 166F 
colangitis, 183-184, 185F 
feral, 1264 
glándula suprarrenal, 430 
Vipomas, 254-255 
Virus 
de Epstcin-Barr, trastorno linfoproliferativo posterior al trasplante 
asociado, 696 
del herpes simple, infección(es) del encéfalo neonatal/infantil, 1684 
de la inmunodeficiencia humana. Véase VIH/sida. 
Visualización intermitente, 68-69 
activada, 68-69 
Doppler potencia, 69, 70F 
Vélvulo, de vesícula biliar, 202 


Xx 


Xantoma(s), de tendones, 935 . 


Y 


Yema ureteral, 322 


EZ 


Zona 
mamaria, 798, 799€ 
premamaria, 797-798, 799 
retromamaria, 798, 799f 
subcutánea de la mama, 797-798, 799 


